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Aus der II. medizinischen Klinik der Universität München. 

(Vorstand: Professor Friedrich Müller.) 

Blutdruckstudien I. 

Zur Dynamik des Blutdrucks 

(nach experimentellen Untersuchungen an Mensch und Tier).*) 

Von 

W. H. Jansen, W. Tams und H. Achelis. 

(Mit 1 Kurve.) 

In der Lehre über die Entstehung des arteriellen Hochdrucks 
spielt das Verhalten der Gefäße die Hauptrolle. Die Drucksteige¬ 
rung wird bewirkt durch Widerstandserhöhung für das strömende 
Blut infolge Verengerung des Gefäßlumens und somit Verkleinerung 
der gesamten Gefäßhöhle, sei es durch anatomische Wandverände- 
rungen oder funktionelle Störungen. Hierbei gibt das Ausmaß 
und die Dauer der Gefäßhöhlenverkleinerung den Ausschlag. Nor¬ 
malerweise wird die Verengerung kleinerer Gefäßbezirke durch 
kompensatorische Erweiterung anderer Bezirke ohne Drucksteige¬ 
rung ausgeglichen. Es entsteht somit die Frage nach dem Ort 
und Sitz jener Gefäßlumen Verengerungen, die zu dauerndem 
Hochdruck führen. 

Ludwig’s klassischer Versuch lehrt, daß eine Reizung des 
Rückenmarks oder eine zentrifugale Reizung des Splanchnicus 
Drucksteigerung verursacht. E. W e b e r fand, daß eine elektrische 
Reizung bestimmter Teile der Hirnrinde bei verschiedenen Tieren 
außer einer Drucksteigerung auch eine Volumabnahme der Bauch¬ 
organe infolge aktiver Kontraktion ihrer Gefäße und eine Volum- 


1) Die Tierversuche in dieser und der nächsten Mitteilung wurden zum 
Teil im pharmakologischen Institut zu Heidelberg unter tätiger Mithilfe von 
Herrn Prof. Freund ausgefiihrt. Herrn Geheimrat Gottlieb und Herrn Prof. 
Freund unseren besten Dank ffir ihr förderndes Interesse und ihre Mithilfe. 
Deutsche* Arohiv für klin. Medizin. 144 . Bd. 1 
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Zunahme der Extremitäten bewirkte. Romberg und seine Mit* 
arbeiter fanden eine Lähmung des Vasomotorenzentrums durch 
infektiöse Noxen mit Blutdrucksenkung und veränderter Blut¬ 
verteilung im Sinne einer Blutüberfüllung im Splanchnicusgebiet 
und einer Blutleere in den peripheren Bezirken. 

Diese Versuchsergebnisse berechtigen zu der Annahme, daß 
das Bauchgefäßsystem in der Hauptsache der Ort der Blutdruck¬ 
beherrschung ist. 

Mit gewissem Recht stellte Volhard jüngst die Frage, ob 
eine zentrifugale Reizung des Splanchnicus und eine vorwiegend 
auf die Bauchgefäße beschränkte Gefäßzusammenziehung wie in 
vorliegenden Versuchen den Druck auch dauernd, tage-, wochen-, 
monate- und jahrelang in die Höhe treiben kann. 

Wir haben die Frage der Dynamik des Blutdrucks zunächst 
experimentell in Versuchen an Hunden studiert, indem wir einzelne 
Gefaßbezirke für sich oder miteinander kombiniert sperrten und 
die mit dieser Reduktion des Kreislaufs einhergehenden Druck¬ 
schwankungen für kürzere oder längere Zeit verfolgten. 

Die Druckmessungen wurden an den Hunden in tiefer Narkose 
meist endständig in der rechten Carotis ausgeführt. Es ergaben 
sich dabei folgende Resultate: 

Bei Sperrung der Arteria femoralis unterhalb des Ab¬ 
gangs des Ramus profundus blieb der Druck nach anfänglichen 
Schwankungen unverändert. 

Beispiel: 

vor = während der Sperrung 
Carotisdruck = 124 116 120 124 mm Hg. 

Es besteht also hier keine Drucksteigerung. 

Bei Sperrung der Arteria femoralis oberhalb des Abgangs 
des Ramus profundus trat nach kurzer Drucksteigerung eine baldige 
Rückkehr zur Norm ein. 

Beispiel: 

vor = während der Sperrung 

Carotisdruck = 124 130 128 124 mm Hg. 

Die vorübergehende Drucksteigerung betrug also ca. 4,8 °/ 0 * 

Bei Sperrung der zweiten Carotis stieg der Druck sofort in 
die Höhe und senkte sich allmählich wieder auf ein Niveau, das 
etwas oberhalb des Ausgangsniveaus lag. 

Beispiel: 

vor = während der Sperrung 

Carotisdruck = 130 144 140 134 mm Hg. 
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Es erfolgte also ein Druckanstieg um ca. 10,7 °/ 0 , dann ein 
Abfall um 7.7 °/ 0 , so daß eine Erhöhung um 3 °/ 0 verblieb. 

Bei Sperrung der Bauchaorta unterhalb des Abgangs der 
Nierenarterien setzte ein sofortiger Druckanstieg auf ein Maximum 
ein, dem ein allmählicher Abfall bis auf eine Höhe oberhalb des 
Ausgangsniveaus folgte. 

Beispiel: 

vor = während der Sperrung 
Carotisdruck = 112 134 126 120 mm Hg. 

Der sofortige Druckanstieg betrug also ca. 19,6 %> der all¬ 
mähliche Abfall ca. 12,6 °/o> so daß eine Erhöhung um ca. 7 °/ 0 über 
dem Ausgangsniveau verblieb. 

Diese Sperrungsversuche lehren: mit jeder Sperrung eines 
peripheren Gefäßbezirkes erfolgt sofort ein Druckanstieg, der um 
so höher ist, je größer das gesperrte Stromgebiet war. Die darauf 
allmählich erfolgende Senkung geht bis auf ein Niveau hinab, das 
oberhalb des Ausgangsniveaus liegt, und zwar um so höher über 
diesem, je größer das gesperrte Gefäßgebiet war. Der mit jeder 
peripheren Sperrung einhergehende Druckanstieg ist nur transi¬ 
torischer Natur, weil der durch die Sperrung hervorgerufene Wider¬ 
stand bzw. die Reduktion der Kreislaufhöhle durch kompensato¬ 
rische Erweiterung anderer Gefäßgebiete in der Hauptsache aus¬ 
geglichen wird. Hierbei spielt die Größe des Widerstandes bzw. 
das Ausmaß der Gefäßhöhlenverkleinerung eine Rolle, insofern die 
Ausschaltung kleinerer Gefäßbezirke (Beispiel Arteria femoralis) 
ohne Drucksteigerung völlig kompensiert, dagegen diejenige größerer 
Gefäßbezirke (Beispiel Aorta abdominalis) nur durch eine geringe, 
kontinuierliche Druckerhöhung ausgeglichen werden kann. Immer¬ 
hin ist die transitorische und auch die kontinuierliche Drucksteige¬ 
rung wie z. B. bei Sperrung der Bauchaorta um ca. 19,6 % bzw. 
7 °/ 0 im Vergleich zu der Drucksteigerung um ca. 100 °/ 0 beim ar¬ 
teriellen Hochdruck äußerst gering. 

Diesen Resultaten kommt nicht nur die zweifelhafte Bedeutung 
kurzfristiger Versuche zu, sondern wir fanden sie auch bei Aus¬ 
dehnung der Versuche über mehrere Stunden. Insofern stimmen 
sie mit Versuchen von Katzenstein überein, der bei Gefäß- 
Sperrungen an kuraresierten Tieren über Tage hindurch geringe 
Drucksteigerungen beobachtete, deren Höhe parallel der Größe der 
gesperrten Arterien verlief. 

Es entsteht die Frage, welche Gefäßbezirke bei dieser Sperrung 
peripherer Stromgebiete kompensatorisch durch Erweiterung ihres 

l* 
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Lumens widerstandsvermindernd and somit drackerniedrigend 
wirken? 

Bei Sperrung der Mesenterialarterien unmittelbar nach 
ihrem Abgang von der Banchaorta erfolgte ein sofortiger Druck¬ 
anstieg, der im Gegensatz zu den Erscheinungen bei Sperrung 
peripherer Stromgebiete im weiteren Verlauf noch höher stieg und 
sich dann konstant auf einem Maximum erhielt 

Beispiel: 

vor = während der Sperrung 

Carotisdruck = 120 134 145 164 (15 Min. später) 164 mm Hg. 

Dieser Anstieg ist also entsprechend der Größe des gesperrten 
Systems auch am größten und beträgt ca. 36 °/ 0 , ohne nachher 
wieder abzusinken. 

Bei Verkleinerung bzw. Sperrung des Splanchnicusstromgebietes 
vermögen also die übrigen Gefaßgebiete, weder das periphere noch 
das pulmonale, durch kompensatorische Erweiterung ihres Gesamt¬ 
querschnitts den Widerstand nicht ganz herabzusetzen. Deshalb 
kommt es in diesem Falle zu konstanter Druckerhöhung. 

Wenn man bei schon gesperrten Mesenterialarterien 
den übrigen Kreislauf noch weiter reduzierte, z. B. durch Sperrung 
einer Arteria iliaca communis, so erfolgte ein weiterer 
Druckanstig, der im Gegensatz zu den vorhergehenden Erschei¬ 
nungen bei Sperrung peripherer Gebiete nicht wieder zurückging, 
sondern allmählich weiter fortschritt und sich dann auf einem 
Maximum erhielt 

Beispiel: 

bei gesperrter Mesenterial- bei weiterer Sperrung der 
arterie Arteria iliaca communis 

Carotisdruck = 140 155 160 165 (10 Min. später) 165 mm Hg. 

Die weiter erfolgende und bleibende Druckerhöhung betrug 
also hier 10,7—17,8 %. 

Dieser Versuch lehrt, daß jede Sperrung eines peripheren Ge¬ 
fäßgebietes von einer konstanten Druckerhöbung begleitet wird, 
wenn das Splanchnicusstromgebiet ansgeschaltet ist. 

In der Kurve 1 sind die prozentualen Druckschwankungen bei 
Sperrung verschiedener Arterien zusammengestellt. Aus den Ver¬ 
suchen geht unter Zugrundelegung der Kurven folgendes hervor: 

Solange das Splanchnicusstromgebiet intakt ist, gehen Sper¬ 
rungen kleinerer oder größerer Gefäße der Peripherie mit einer 
sofortigen Drucksteigerung einher, die aber bald auf eine Druck- 
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läge zurückkehrt, die am so höher über dem Ausgangsniveaa liegt, 
je größer das gesperrte Gefäß war. Die so erzielten Drucksteige¬ 
rangen sind im Vergleich za den enormen Druckanstiegen bei ar¬ 
teriellem Hochdruck sehr gering. Ist das Splanchnicusstromgebiet 
verkleinert oder gar gesperrt, so tritt schon ein größerer, dauern¬ 
der Druckanstieg ein, da die kompensatorische Erweiterung des 
peripheren sowohl wie des pulmonalen Stromgebietes nicht aus¬ 
reicht, um die mit der Visceralgefäßsperrung einhergehende Wider¬ 
standerhöhung auszugleichen. Wenn man bei schon gesperrtem 
Splanchnicusstromgebiet ein peripheres Stromgebiet noch außerdem 
aus dem Kreislauf ausschaltet, so nimmt die dauernde Druckstei¬ 
gerung noch mehr zu und erreicht ein Ausmaß, das der Druck¬ 



steigerung bei arteriellem Hochdruck schon nahe kommt. Diese 
Tatsachen beweisen, daß das Splanchnicusstromgebiet 
in der Hauptsache der Sitz der Widerstandsregulie¬ 
rung im Kreislauf ist. Dieses System beherrscht unter 
anderem den Blutdruck dadurch, daß sein Regulationsmechanismus 
an ihm als großem Blutreservoir angreift und sich in ihm aus¬ 
wirkt. Die anderen Gefäßgebiete spielen hinsichtlich der Dynamik 
des Blutdrucks eine untergeordnete Rolle. 

Es entsteht nun mit Recht die Frage, ob diese durch das 
Tierexperiment ermittelten Tatsachen sich ohne 
weiteres auf den Menschen übertragen lassen. Gegen 
eine bedenkenlose Übertragung der tierexperimentellen Ergebnisse 
auf den Menschen könnten zwei Momente angeführt werden: Das 
Volumen und somit das Stromgebiet der menschlichen Extremitäten 
im Verhältnis zur übrigen Körpermasse ist bedeutend größer als 
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z. B. beim Hand. Dann besitzt der Mensch noch im Gegensatz 
zum Tier (Hund) in seiner Haut ein bedeutendes Reservoir für die 
Blutaufnahme, das ebenfalls als dynamischer Druckregulator in 
Funktion treten könnte. 

Zur Klärung der ersten Frage genügt eine einfache Abschnü¬ 
rung einzelner Gliedmaßen nicht, da man ja weiß, daß Menschen 
mit amputierten Gliedmaßen keinen arteriellen Hochdruck auf¬ 
weisen. Wir haben beim Menschen auch einzelne Gliedmaßen bzw. 
mehrere gleichzeitig abgebunden und dabei keine nennenswerte 
Blutdrucksteigerung gesehen. — Wir wählten deshalb die Ein- 
wicklung der Gliedmaßen im Sinne der Esmarch’schen Blutleere, 
mit Ausnahme des rechten Armes, der zur Blutdruckmessung 
diente. Als Zeichen der gelungenen peripheren Gefäßsperre diente 
nns das Verschwinden des Pulses an den eingewickelten Glied¬ 
maßen. Die Versuche wurden an 10 gesunden Personen mit nor¬ 
malem Blutdruck ausgeführt. Dabei ist zu bemerken, daß die zu¬ 
weilen mit der Ein Wicklung der Extremitäten einhergehende psy¬ 
chische Spannung und Erregung Blutdrucksteigerungen Vortäuschen 
kann. Es wurden deshalb nur psychisch ganz gesunde und wider¬ 
standsfähige Individuen zum Versuch genommen. Der Versuch 
wurde bei einzelnen entweder im Veronal-Morphiumschlaf oder 
bei den anderen erst nach wiederholtem Einüben endgültig aus¬ 
geführt, wobei sich folgende Befunde ergaben: 

Bei der Einwicklung des linken Armes stieg der Blutdruck, 
gemessen am rechten Arm, sofort um 10—20 mm Hg an, um dann 
wieder zur Norm zurückzukehren. Wenn man außerdem noch das 
linke Bein einwickelte, erhob sich der Blutdruck wieder spontan 
um 10—20 mm Hg, fiel dann wieder ab bis auf ein Druckniveau, 
das meist um 5 mm Hg über der ursprünglichen Drucklage stand. 
Wenn man schließlich noch das rechte Bein einwickelte, zeigte 
sich wiederum die anfängliche Drucksteigerung um nur noch 5 bis 
10 mm Hg, die dann meist blieb oder nur wenig wieder zurück¬ 
ging, so daß bei Einwicklung der drei Extremitäten das ursprüng¬ 
liche Ausgangsniveau des Blutdrucks um 5—10 mm Hg über¬ 
schritten war. 

Bei Sperrung der einzelnen Extremitätengebiete trat also so¬ 
fort eine Drucksteigerung auf, die aber bei der Messung nach \ 
bis 1 Minute in der Hauptsache schon wieder verschwunden war, 
ohne daß allerdings das Ausgangsniveau des Druckes während der 
Sperrung wieder vollständig erreicht wurde. Diese Druckschwan¬ 
kungen entsprechen also genau denjenigen im Tierexperiment. 
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Erst bei der Abwicklung der Extremitäten kehrt der Blutdruck 
zu seiner Ausgangshöhe zurück. Das Extremitätenblut ist durch 
die Esmarch’sche Blutleere in das Körperinnere verdrängt, wo es 
in der Hauptsache in dem äußerst reaktionsfähigen Splanchnicus- 
stromgebiet Aufnahme finden dürfte, das durch seine Erweiterungs¬ 
fähigkeit kompensatorisch den Widerstand in der Blutbahn, wenn 
auch nicht vollständig, so doch zum größten Teil ausgleichen kann. 
Verengerung oder Sperrung der Extremitätengefäße 
bewirken auch beimMenschen analogden tierexperi- 
tellen Ergebnissen abgesehen von den geringfügigen 
Anstiegen um ca. 5 —10 mm Hg ebenfalls keine be¬ 
trächtlichen Drucksteigerungen, wie wir sie bei ar¬ 
teriellem Hochdruck zu sehen gewohnt sind. 

Wenn man eine solche Esmarch’sche Blutleere längere Zeit 
(z. B. 20—25 Minuten) liegen läßt, so treten subjektive Parästhe- 
sien und Schmerzen und damit stets eine beträchtliche Blutdruck¬ 
steigerung auf, die auf einer durch den Schmerz reflektorisch 
hervorgerufenen Beizung des Splanchnicus beruht. 

Man muß auf Grund der aufgezählten Versuchsergebnisse die 
lokalisatorische Ursache des krankhaft gesteigerten Blutdrucks 
zunächst in einer Verengerung und somit in einem geringeren 
Fassungsvermögen des Splanchnicusstromgebiets suchen. Wie ver¬ 
hält sich dann in Fällen einer arteriellen Hypertension der Druck 
bei weiterer Reduktion des Kreislaufs der Peripherie, z. B. bei der 
oben genannten Sperrung der Extremitätengefäße? Wir haben 
dieselben Versuche in Esmarch’scher Blutleere unter denselben 
Kautelen bei 10 Patienten mit arteriellem Hochdruck ausgeführt. 
Wir fanden dabei folgende Resultate: 

Wir berichten von jener Gruppe Patienten, deren systolischer 
Druck bei 200 mm Hg und darüber lag. — Bei Einwicklung des 
linken Armes stieg der Blutdruck sofort um 15—25 mm Hg an, 
um danach entweder auf sein ursprüngliches Niveau zurückzufallen 
oder sich in der Mehrzahl der Fälle auf der erreichten höchsten 
Druckhöhe oder einer etwas tieferen zu halten, die schon um 
10—20 mm Hg höher als das Ausgangsniveau lag. Wenn man 
außerdem das linke Bein einwickelte, erhob sich der Druck wieder 
spontan und fiel danach wieder etwas ab, oder er stieg langsam 
weiter empor und hielt sich auf einem Maximum. Dasselbe ge¬ 
teilte Verhalten war zu beobachten, wenn man schließlich noch 
das rechte Bein einwickelte, so daß in der geringeren Zahl der Ver¬ 
suche, nach Einwicklung der drei freien Extremitäten, der end- 
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gültige Blutdruck etwa nur um 10 mm Hg, dagegen in der Mehr¬ 
zahl der Versuche doch um 30—40 mm Hg gegenüber der Druck¬ 
lage vor dem Versuch erhöht war. 

In der Mehrzahl der Versuche bei arteriellem Hochdruck tritt 
demnach bei Sperrung der Extremitätenstromgebiete im Gegensatz 
zu den Versuchen bei normalem Blutdruck eine fortschreitende 
Druckerhöhung ein, je mehr Extremitäten vom Kreislauf abgesperrt 
werden. Während z. B. in den Versuchen bei normalem Blutdruck 
nach Sperrung sämtlicher Extremitätengefaße das Maximum der 
Testierenden Drucksteigerung, nachdem der transitorische Druck¬ 
anstieg abgelaufen war, nur ca. 6°/ n ausmachte, betrug dieses in 
den Versuchen bei arteriellem Hochdruck 15—20°/ o , — also eine 
mehrfache Erhöhung gegenüber der Normalsteigerung. — Diese 
Versuchsergebnisse entsprechen jenen bei Tieren, bei denen nach 
ausgeschaltetem Splanchnicusstromgebiet noch eine Reduktion des 
peripheren Kreislaufs durch Sperrung einer Extremitätenarterie 
ausgeführt wurde. Also ist in der Mehrzahl der Fälle 
von arteriellem Hochdruck das Fassungsvermögen 
des Splanchnicu88tromgebiets aufGrund der morpho¬ 
logischen oder funktionellen Verengerung seines Ge¬ 
samtlumens im Gegensatz zur Norm herabgesetzt, und 
dadurch der Regulatiosmechanismus für den Blut¬ 
druck geschädigt — Daß das Splanchnicusstromgebiet aber 
dennoch regulatorisch wirkt, erkennt man einmal daran, daß auch in 
den Versuchen bei arteriellem Hochdruck sofort nach der Sperrung 
zuweilen ein transitorischer Druckanstieg auftritt, und in einzelnen 
Fällen bei der Sperrung der einzelnen Extremitätenarterien wie 
beim normalen Druckversuch überhaupt keine nennenswerte Druck¬ 
erhöhung einsetzt. Diese Reaktionsfähigkeit des Splanchnicusstrom- 
gebiets zum Zweck der Blutdruckregulierung ist nicht nur indivi¬ 
duell, sondern auch beim selben Individuum graduell ganz ver¬ 
schieden, was wir bei der großen Zahl unserer Sperrungsversuche 
sehr oft beobachten konnten. 

Die Frage nach der Bedeutung der menschlichen Haut 
als Blutreservoir und dynamischer Druckregulator wurde am 
Menschen experimentell dadurch zu klären versucht, daß wir den 
Widerstand im Hautgefäßgebiet durch vasokonstriktorische Ein¬ 
flüsse steigerten. Die dabei auftretenden Druckschwankungen 
wurden registriert 

Wir wählten zu diesem Zweck das kalte Bad von 15° C, das 
sowohl durch den Druck des Wassers, als auch durch seine Tem- 
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peratnr eine Verengerung der Gefäße der menschlichen Haut be¬ 
wirkt. Da aber etwaige Drnckschwanknngen dabei außer durch 
den Drnck und die Temperatur des Wassers auch durch im Bade 
aasgeführte Muskelbeweguugen und besonders auch durch psy¬ 
chische Einflösse verursacht werden können, suchten wir diese 
störenden Momente durch Anwendung des hypnotischen Schlafes 
bei den Versuchspersonen anszuschalten. Es wurden besonders 
geeignete Personen in tiefen hypnotischen Schlaf versetzt, 1 ) bei 
welchem das Bewußtsein nnd jede aktive Muskelbewegung ans¬ 
geschaltet sein mußte. In diesem Zustande wurde die Versuchs¬ 
person in das Bad gehoben und darin gehalten. 

Die Dauer eines Bades betrug 5—10 Minuten. Der Patient 
verhielt sich im Bade völlig ruhig, nur einmal trat leichtes Zittern 
auf. Die Hant war hochgradig blaß und bekam Gänsehautzeichnung. 
Bei allen Versuchen trat eindeutig eine geringe Blutdrucksteigerung 
von 7—9,5 °/ 0 — im Mittel von 8,0 °/ 0 — während des Bades auf r 
die aber im Verhältnis zu der starken Hautgefäßkompression auf¬ 
fallend gering ist. 

Dies durch das Experiment erzeugte Verhalten der Haut ist 
im Schüttelfrost noch stärker ausgebildet, in welchem die Haut 
bekanntlich abnorm blaß und kalt wird und ihren Tnrgor verliert. 
Wir nahmen Gelegenheit, bei Patienten mit Schüttelfrost im Frost¬ 
stadium hauptsächlich den maximalen Blutdruck zu messen und 
fanden geringfügige Steigerungen um 5—10 mm Hg — in wenigen 
Fällen am 20 mm. Diese Befunde entsprechen denjenigen im 
kalten Badeversuch. Moldenhauer an unserer Klinik und 
Becher fanden ebenfalls eine auffallend geringe systolische Druck¬ 
steigerung um 10—20 mm im Schüttelfrost bei Malariaanfällen. 

Wir machten gewissermaßen die Gegenprobe zu den kalten 
Badeversuchen in Form von Versuchen im heißen Bade. Dieselben 
Patienten wurden unter denselben Bedingungen wie beim kalten 
Bade für die Dauer von 5—10 Minuten in ein heißes Bad von 
40° C gelegt Das Ergebnis der Druckmessungen war eine gering¬ 
fügige Blntdrucksenknng. 

Die mit dem heißen Bad einhergehende Erweiterung des großen 
Stromgebiets der Hant bewirkte nur eine Senkung des Blutdrucks 
um 4,5—9°/ 0 — im Mittel um 7,4 °/ 0 . 

Wir beantworten also auf Grund vorliegender Befunde die oben 


1) Die Hypnosen wurden von Herrn Dr. Hey er an unserer Klinik ans¬ 
geführt, dem wir für seine Hilfeleistung bestens danken. 
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aufgestellte Frage nach der Bedeutung der menschlichen Haut 
für die Regulation des Blutdrucks dahin, daß das große 
Stromgebiet der Haut beim Henschen die Höhe des 
Blutdrucks im geringen Ausmaß zwar beeinflussen, 
aber keinen ausschlaggebenden Einfluß auf eine ab¬ 
norme Steigerung des Blutdrucks ausüben kann. 

Dagegen rufen genau wie beim Hund auch beim Menschen 
verengernde oder erweiternde Einflüsse auf das Splanchnicusstrom- 
gebiet bedeutend größere Druckausschläge hervor, als dies bei den¬ 
selben Einflüssen auf das Hautstromgebiet der Fall ist. Wir 
haben bei denselben Patienten, z. T. wieder unter denselben Be¬ 
dingungen wie bei den Badeversuchen, Kälte- und Wärmereize auf 
die Darmschleimhaut in Form von kalten und heißen hohen Ein¬ 
läufen gesetzt und dabei den Blutdruck vor, während und nach 
dem Einlauf gemessen. Die Messungen erfolgten nach dem Einlauf 
zunächst alle 2 Minuten, dann nach Ablauf von 10 Minuten in Ab¬ 
ständen von 10—15 Minuten. Der Einlauf wurde immer erst nach 
einer vorhergehenden normalen Stuhlentleerung gemacht. Zur Ver¬ 
meidung aller mechanischen Reize auf die Darmschleimhaut wurde 
die Flüssigkeit langsam aus geringer Höhe eingegossen, und als 
Einlaufflüssigkeit stets 1 Liter 0,9 °/„iger Kochsalzlösung verwendet. 
Wir glauben, bei peinlicher Beobachtung all dieser Versuchsbe¬ 
dingungen, daß die beobachteten Druckschwankungen in der Haupt¬ 
sache auf den Einfluß der Temperatur auf die jeweilige Gefäß¬ 
weite des Splanchnicusstromgebiets zu beziehen sind, analog den 
thermischen Einwirkungen auf die Gefäßweite des Hautstrom¬ 
gebiets. 

Bei den kalten Einläufen betrug die Temperatur 12° C. 

Die charakteristischen Erscheinungen bei der Einwirkung des 
Kältereizes auf die Darmschleimhaut und somit auf die Verenge¬ 
rung der Darmgefäße zeigt sich in einer Druckvermehrung um 
16—26 °/o — im Mittel um 22,5 °/ 0 . Diese mittlere Druckschwan¬ 
kung um 22,5 % steht jener von nur 8,0 °/ 0 hei den kalten Ein¬ 
wirkungen auf die Haut gegenüber. Dabei muß noch besonders 
hervorgehoben werden, daß beim Einlaufversuch nur ein kleiner 
Teil der Darmgefäße (Dickdarmgebiet) von dem Kältereiz unmittel¬ 
bar getroffen wurde, während beim Badeversuch das ganze Strom¬ 
gebiet der Körperoberfläche vasokonstriktorisch gereizt wurde. 

Es wurde zur Kontrolle die Gegenprobe mit heißen Darmein¬ 
läufen angestellt. Die Temperatur der Einlaufflüssigkeit betrug 
40° C. Das Ergebnis dieser Versuche ist folgendes: 
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Bei Einwirkung der Wärme auf die Darmgefäße trat eine be¬ 
deutend größere Blutdrucksenkung um 13,6—22,2 °/ 0 — im Mittel 
um 16,5% ein, gegenüber dem gleichartigen Reize auf die Haut¬ 
gefäße, bei dem eine Senkung von nur 7,4 % zu beobachten war. 
Hier gilt hinsichtlich des Ausmaßes der Reizwirkung auf Darm 
und Haut dasselbe, was bei dem Kältereiz schon hervorgehoben 
wurde. Es fällt außerdem auf, daß die Druckausschläge bei Wärme¬ 
applikation auf die Haut wie auch auf den Darm absolut und 
prozentual kleiner sind als diejenigen bei Kältereiz. Dies findet 
wohl darin seine Erklärung, daß der Wärmegrad von 40° C der 
Eigentemperatur des Körpers näher liegt als derjenige von 12° C. 

Diese Versuche lehren, daß auch beim Menschen ther¬ 
mische Reize auf das Splanchnicusstromgebiet im 
Sinne einer Verengerung oder Erweiterung der Ge¬ 
fäße bedeutend, größere Blutdruckschwankungen 
hervorrufen und somit die Druckhöhe ausschlag¬ 
gebend bestimmen, als dies dieselben Reize auf das Haut¬ 
stromgebiet vermögen, selbst wenn letztere eine stärkere Reiz¬ 
intensität durch ihren Temperaturgrad und eine größere Aus¬ 
dehnung ihres Wirkungsbereichs haben. In diesem Zusammenhang 
sei auf die Befunde von 0. Müller hingewiesen, der bei ther¬ 
mischen Reizen auf die Gefäße der Haut und der Eingeweide den 
Blutdruck im Verein mit Plethysmographie und Partialwägung des 
Körpers kontrollierte und dabei fand, daß eine „hohe Bedeutung 
den inneren Gefäßen für die Bestimmung des Blutdrucks zukommt, 
und daß diese Bedeutung nicht sowohl in der Art ihrer Reaktion 
(ob Kontraktion oder Dilatation), sondern auch ganz besonders in 
dem Grade derselben und ihrem dadurch bedingten Tonus zu 
suchen ist.“ 

Aus allen mitgeteilten Versuchen geht mit zwingender Logik 
hervor, daß auch beim Menschen, genau wie beim Tier, 
das Splanchnicusstromgebiet den Hauptsitz für die 
Dynamik des Blutdrucks darstellt, und daß beim 
arteriellen Hochdruck die Verengerung dieses Ge¬ 
bietes und seine herabgesetzte Reaktionsfähigkeit 
in der Hauptsache die Ursache dafür sind. 

Zusammenfassung. 

1. Beim Tier erfolgt mit jeder Sperrung eines peripheren 
Stromgebiets ein sofortiger Druckanstieg um ca. 6—20 %, der bald 
ganz oder nur zum Teil wieder verschwindet, weil die durch die 
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Sperrung bewirkte Reduktion der Kreislaufhöhle durch kompen¬ 
satorische Erweiterung anderer Gefäßgebiete entweder ganz oder 
zam Teil ausgeglichen wird. Dieser Druckanstieg ist also transi¬ 
torischer Natur. Die Ausschaltung kleinerer Stromgebiete wird 
überhaupt ohne Drucksteigerung kompensiert. Dagegen erfolgt bei 
Ausschaltung größerer Gefäßbezirke nach Ablauf der transitorischen 
Drucksteigerung eine bleibende, geringe Druckerhöhung um ca. 3 
bis 7%. Die transitorische Drucksteigerung und die bleibende 
Druckerhöhung sind um so größer, je größer die gesperrten Arterien 
waren. 

2. Bei Sperrung des Splanchnicusstromgebietes erfolgt die 
größte Drucksteigerung um ca. 36 °/ 0 , die ohne transitorische 
Schwankungen konstant erhalten bleibt. 

3. Wenn das Splanchnicusstromgebiet ausgeschaltet ist, hat 
jede weitere Sperrung eines peripheren Stromgebiets eine noch¬ 
malige, dauernde Drucksteigerung um weitere 17 °/ 0 zur Folge, so 
daß die daraus resultierende Drucksteigerung um ca. 50 °/ 0 der 
prozentualen Druckerhöhung bei arteriellem Hochdruck sehr nahe 
kommt. 

4. Das Splanchnicusstromgebiet ist auf Grund der Tierversuche 
das eigentliche Blutreservoir, an welchem sich der Regulations¬ 
mechanismus des Blutdrucks auswirkt. 

5. Diese tierexperimentellen Ergebnisse haben auch Geltung 
für den Menschen, wie folgende Versuche zeigen: Bei Menschen 
mit normalem Blutdruck tritt bei Sperrung peripherer Gefäßgebiete 
durch Anlegung der Esmarch’schen Blutleere an den einzelnen 
Extremitäten eine vorübergehende Blutdrucksteigerung ein, auf 
welche sofort eine Senkung bis zur Norm oder bis etwa 6 % ober¬ 
halb dieser erfolgt. 

6. Bei Menschen mit arteriellem Hochdruck tritt meist bei An¬ 
legung der Esmarch’schen Blutleere an den Extremitäten eine für 
die Dauer der Blutleere bleibende Drucksteigerung um 15—20°/» 
ein, die mit Aufhebung der Esmarch’schen Blutleere wieder ver¬ 
schwindet. Diese bleibende Drucksteigerung ist ein Ausdruck für 
das herabgesetzte Blutfassungsvermögen infolge Gefäßlumenverenge¬ 
rung im Splanchnicusstromgebiet bei arteriellem Hochdruck. 

7. Beim Menschen im tiefen hypnotischen Schlaf bewirkt ein 
kaltes Bad von 15° C nur einen Druckanstieg um 8,0 °/ 0 , — ein 
heißes Bad von 41° C eine mäßige Senkung um 7,4 °/ 0 . Das Strom¬ 
gebiet der menschlichen Haut übt also keinen ausschlaggebenden 
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Einfluß auf die Blutdruckhöhe aus, insbesondere nicht bei arteri¬ 
ellem Hochdruck. 

8. Beim Menschen verursachen kalte Darmeinläufe Druck¬ 
steigerungen um ca. 22,ö u /o und heiße Darmeinläufe eine deutliche 
Senkung des Blutdrucks um ca. 16,5 °/ 0 . Die Druckaussschläge 
sind bedeutend größer als bei den entsprechenden Temperatur- 
Einwirkungen auf die Haut. 

9. Aus all diesen Versuchen geht hervor, daß hauptsäch¬ 
lich das Splanchnicusstromgebiet auch beim Men¬ 
schen, genau wie beim Tier, der Regulator des Blut¬ 
drucks ist, und daß Verengerungen seines Lumens 
den ausschlaggebenden Einfluß auf die Drucksteige¬ 
rung haben. 
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Kalkstndien am Menschen. 

III. Mitteilung. 

Der Kalkgehalt des menschlichen Blutes unter pathologischen 

Verhältnissen. 

Von 

W. H. Jansen. 

Der Kalkgehalt des menschlichen Blotes ist in den letzten 
Jahren Gegenstand eifriger Forschung geworden. Dies veranlaßt 
mich, meine im Jahre 1919 bereits abgeschlossenen, bisher erst znm 
kleineren Teil veröffentlichten und in extenso auf der Naturforscher¬ 
versammlung zu Nauheim im Jahre 1920 vorgetragenen Ergebnisse 
der Kalkstudien am Menschen ausführlich mitzuteilen. Die bis¬ 
herige Veröffentlichung unterblieb wegen meiner Bedenken, daß 
das Studium der Kalkbilanz und der Kalkkonzentration im Blut 
für sich allein, losgelöst aus dem Getriebe der Wechselwirkungen 
mit den übrigen Ionen für einen Fortschritt auf diesem Gebiete 
nicht ausreichen könnte. Es werden deshalb im folgenden nur 
Befunde gewissermaßen kasuistisch mitgeteilt, ohne daß bindende 
Schlüsse daraus gezogen werden sollen. 

Die im Jahre 1918 von mir (1) zuerst angegebene mittlere 
Normalzahl für den Kalkgehalt des menschlichen Blutes betrug 
11,5 mg°/ 0 CaO im Gesamtblut. Diese Zahl wurde von fast allen 
späteren Forschern bestätigt, — sei es, daß sie mit der von mir 
modifizierten Methode (2), oder nach einer der neueren Methoden, 
z. B. derjenigen des Holländers de Waard (3) oder der Ameri¬ 
kaner Kramer und Tisdall (4) arbeiteten. Letztere Methoden 
sind nach meinen eigenen Erfahrungen recht brauchbar. 1 ) Neuer- 

1) Vgl. Jansen: „Quantitative Bestimmung des Phosphor- und Kalkstoff¬ 
wechsels“ in Abderhalden’s Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden. 
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dings wird der Kalk als Ca im Sernm mit Mittelwerten von 9,4 
bis 11,6 mg % angegeben. Bei Zugrundelegung meiner Mittelwerte 
von 10,5—12,5 mg°/o CaO im Gesamtblut erwachsener Individuen 
entspricht dies 7,5—8,9 mg°/ 0 Ca. Da der Kalkgehalt der roten 
ßlutkörper nach eigenen Analysen J / 4 —Vs des Gesamtkalks im 
Blnt beträgt, muß der Kalkgehalt der entsprechenden Serummenge 
um diesen Anteil vermehrt sein, so daß er auf Grund meiner 
früheren Untersuchungen 9,0—11,2 mg°/ 0 Ca in Übereinstimmung 
mit den Werten der neueren Untersuchungen ausmacht. 

Es wurde seinerzeit von mir die große Konstanz des Kalk¬ 
spiegels im menschlichen Blut, seine Unabhängigkeit von der Nah¬ 
rungsaufnahme und seine Veränderlichkeit in den verschiedenen 
Lebensabschnitten bereits hervorgehoben. Sämtliche Befunde sind 
inzwischen von einer größeren Zahl in- und ausländischer Forscher 
bestätigt worden, so daß heute die Norm eines mittleren Blutkalk¬ 
gehalts von 11,5 mg°/ 0 CaO im Gesamtblut, oder 10,5 mg°/ 0 Ca 
im Serum bei Erwachsenen als eine feststehende Tatsache gelten 
kann. Werte oberhalb der maximalen Grenze von ca. 13 mg°/ 0 CaO 
im Gesamtblut, bzw. von ca. 12 mg°/ 0 Ca im Serum, und Werte 
unterhalb der minimalen Grenze von 10 mg°/ 0 CaO im Gesamtblut, 
bzw. von ca. 9 mg °/ 0 Ca im Serum fallen nicht mehr in die Fehler¬ 
grenze guter Untersuchungsmethoden, liegen auch außerhalb physio¬ 
logischer Schwankungsbreiten und sind als krankhaft anzusprechen. 

Es entstand zunächst die Frage, ob und in welchen 
Krankheitszuständen Abweichungen des Blutkalk¬ 
gehalts von der Norm Vorkommen. 

Bei 120 untersuchten Krankheitsfällen fanden sich, — sofern 
eine Abweichung von der Norm nachweisbar war —, in der Mehr¬ 
zahl eine Senkung des Kalkspiegels,eine Hypocalzämie, während 
eine Steigerung des Kalkspiegels, eine Hypercalzämie, seltener 
vorkommt. 

Ohne die einzelnen Fälle aufzuzählen, sollen im folgenden nur 
die Krankheitsgruppen genannt werden, bei denen der Kalkspiegel 
einige Beachtung verdient. 

Bei den meisten Infektionskrankheiten (Typhus, Ery¬ 
sipel, Pyämie, Sepsis, akute Polyarthritis) war der Kalkspiegel 
normal. Er schwankte zwischen 10,1 und 12,4 mg°/ 0 CaO im Ge¬ 
samtblut. Die croupöse Pneumonie machte hiervon eine Ausnahme. 
Im Stadium der entzündlichen Lappeninfiltration bestand eine Hypo¬ 
calzämie von 8,6—9,3 mg°/ 0 CaO. — Daneben gab es normale 
Werte. Vor allem fanden sich auch Steigerungen, also eine Hyper- 
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calzämie, von 13,0—16,5 mg°/ 0 CaO im St&dinm der Lösung, 
sowie in Fällen, die durch plenritische Ergüsse, und in einem Falle, 
der durch eine postpneumonische Erweichung kompliziert waren. 
Dieses Verhalten des Kalkspiegels im Blut entspricht demjenigen 
des Kochsalzspiegels bei der Pneumonie. Man könnte die Reten¬ 
tion des Kalks durch die Bildung der großen Fibrinmassen im 
pneumonischen Exsudat zwanglos erklären. Bei der Lösung der 
Pneumonie wird der Kalk in Freiheit gesetzt, strömt ins Blut 
wieder zurück und bewirkt so die Steigerung. 

Von den Stoffwechselkrankheiten fand sich bei der 
Gicht ein normaler Blutkalkspiegel mit Werten von 10,1—12,3 mg°/ 0 
CaO. Dasselbe galt im allgemeinen für den Diabetes mellitus, mit 
einzelnen Ausnahmen von Fällen mit Acetonurie, in denen sich 
Hypocalzämie in einer Größenordnung von 8,2—8,5 mg °/ 0 CaO vor¬ 
fand. Diese Hypocalzämie dürfte wohl der Ausdruck dafür sein, 
daß der diabetische Organismus durch die Acidosis leicht Ca ein¬ 
büßt (Schlesinger und Gerhardt (5)). 

Auf die schweren Grade von Hypocalzämie mit Werten von 
7,0—9,0 mg°/ 0 CaO, die sich infolge chronischer Unter¬ 
ernährung mit Ödembildung in der zweiten Kriegshälfte 
herausbildeten, habe ich seinerzeit schon hingewiesen (6). 

In Fällen von menschlicher parathyreoider Tetanie 
fanden sich in Übereinstimmung mit den Ergebnissen anderer 
Untersucher extrem unterwertige Calciumkonzentrationen im Blut 
von 6,2—6,8 mg°/ 0 CaO, zuweilen auch normale Werte. 

Bei Asthma bronchiale (acht Fälle) fand ich Hypocalz¬ 
ämie als auch Hypercalzämie. Bei Serienuntersuchungen an ein¬ 
zelnen Kranken zeigte sich beim selben Individuum dasselbe unter¬ 
schiedliche Verhalten, wobei Werte von 9,0—9,86 in der Mehrzahl 
vorkamen, und Werte von 13,0—17,0 mg°/ 0 CaO nur vereinzelt 
auftraten. Eine Erklärung für diese Unterschiede ist zurzeit nicht 
möglich. 

Von fünf Epileptikern hatten drei einen Blutkalkgehalt 
von 9,2—9,8 mg°/ 0 CaO, zwei einen solchen von 10,1 bzw. 10,3 mg # / 0 
CaO, — also deutlich erniedrigte, bzw. an der unteren Grenze der 
Norm liegende Werte. Diese Befunde werden neuerdings von 
Amerikanern bestätigt (Denis und Tal bot (7)). 

In den nun folgenden Krankheitsgruppen ist der Kalkspiegel 
des Blutes eindeutig unterwertig. 

Zunächst fand sich in den meisten untersuchten Fällen von 
Kreislaufschwäche auf Grund einer muskulären Herzinsufflcienz 
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infolge luetischer Gefäßerkrankungen (Aortitis laetica und Aneu¬ 
rysma Aortae) oder bei einzelnen Fällen von Nephrosklerose 
mit arteriellem Hochdruck eine deutliche Hypocalzämie mit Werten 
von 9,2—9,8 mg °/ 0 CaO. Dieser veränderte Kalkgehalt des Blntes 
bei einzelnen Herzschwächezuständen verdient Aufmerksamkeit im 
Hinblick auf die kontraktionssteigernde Wirkung des Ca-lons auf 
den Herzmuskel, deren Optimum nach den Untersuchungen von 
Geußenhainer beim Froschherzen bei einer Konzentration von 
11 mg°/ 0 liegt, ferner bei der Bedeutung, die das Ca für die 
Schlagfolge des Herzens hat (Wirkung auf Sinus und Vorhof), so¬ 
wie f&r die Ansprechbarkeit des Herzmuskels auf Digitaliskörper. 

Eine hierher gehörende Beobachtung bedarf noch kurz der 
Erwähnung. Bei einer großen Anzahl von Fällen arteriellen Hoch¬ 
drucks mit und ohne renale Ursache, aber noch ohne klinisch 
nachweisbare Herzmuskelschwäche, bestand ebenfalls Hypocalzämie, 
— sei es, daß der Kalkgehalt an der unteren Grenze der Norm 
(10 mg °/ 0 CaO) lag oder diese deutlich unterschritt (9 mg % CaO). 
Dieser Befund soll vorerst nur registriert werden. 

Die nächste Gruppe von Krankheitsfällen mit Hypocalzämie 
stellen Individuen mit allgemein asthenischem oder neur- 
asthenischem Symptomenkomplex, deren Charakteristikum 
in der abnormen Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems be¬ 
steht Die Blutkalkwerte lagen hier zwischen 9,0 und 9,8 mg°/ 0 
CaO. Ich befinde mich mit dieser Feststellung in Übereinstimmung 
mit neueren Untersuchungen von Herzfeld und Lubowski(9), 
die bei Asthenie im wesentlichen eine Neigung zu Herabsetzung 
des Kalkspiegels beobachteten, dagegen im Gegensatz zu Billig- 
h eim er (10), der in zwei Fällen von „vegetativ Stigmatisierten“ 
eine Erhöhung des Blutkalkspiegels fand. Es genügt, in diesem 
Zusammenhänge auf eine der physiologischen Hauptwirkungen des 
Calciums hinzuweisen, nämlich die Herabsetzung der Erregbarkeit 
des nervösen und neuromuskulären Apparates durch Calciumgaben 
und seine Erregbarkeitssteigerung durch Calciummangel. Die 
funktionellen Vorgänge im vegetativen System liegen jedoch nicht 
so einfach, als daß sie durch die genannte Calciumwirkung allein 
bestimmt würden. — Für den Ablauf der vegetativen Funktionen 
spielt das Wechselgetriebe der Ionen, insbesondere ihr antagonisti¬ 
sches Spiel, in welchem das Kation Ca ein wichtiger Faktor ist, 
eine bedeutsame Rolle, welche noch der Klärung durch die Forschung 
harrt 
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Die letzte in den Bereich vorliegender Untersnchongsreihe 
gezogene Krankheitsgruppe ist die Hyperthyreose. Die unter¬ 
suchten Fälle zeigten eine ansgesprochene Senkung des Blutkalk¬ 
spiegels, deren Größe sich zwischen 8,4 und 9,2 mg°/o CaO be¬ 
wegte. Dieser Befund deckt sich mit den Untersnchnngsergebnissen 
von Le ich er (11), der bei drei Basedowkranken ebenfalls eine 
Hypocalzämie fand und bei Gesunden nach Thyreoidinbehandlnng 
eine Senkung des Serumkalkspiegels beobachtete, dagegen bei 
Myxödem, also bei der Hypofnnktion der Schilddrüse, eine Hyper- 
calzämie feststellen konnte. 

Die Krankheiten mit gestörter Schilddrüsenfunktion wiesen 
außer den charakteristischen thyreotoxischen Symptomen anch all¬ 
gemeine asthenische Merkmale auf. Zu dieser teilweisen Gemein¬ 
samkeit subjektiver Erscheinungen gesellte sich der gemeinsame 
objektive Befund der Hypocalzämie. Es liegt nahe, die Hypo¬ 
calzämie als eines der greifbaren Bindeglieder in der Verknüpfung 
zwischen Ionenwirkung und vegetativen Funktionen auf der einen 
Seite, und zwischen Ionenkonzentration und Schilddrüsenwirkungen 
auf der anderen Seite anznsprechen. Funktionszusammenhänge 
und vielleicht sogar ätiologische Beziehungen zwischen diesen 
Systemen erhellen ohne Zweifel aus den Befunden der Hypo¬ 
calzämie. Aber die Frage, was Ursache, was Wirkung ist, bleibt 
trotzdem unbeantwortet. 
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Ans der II. med. Klinik der Charitö Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Fr. Kraus.) 

Zur Frage der Vererbung vegetativer Symptomenkomplexe. 

Von 

Hans Ullmann. 

(Mit 4 Karren.) 

Die wichtige Frage, ob die Vagotonie oder die vagotonische 
Disposition vererbbar ist oder familiär auftritt, wurde wenig er¬ 
örtert, obwohl die vagotonische Disposition ohne weiteres als der 
Prototyp einer konstitutionellen Abartung aufzufassen ist. Brugsch 
rechnet die Labilität des vegetativen Nervensystems zu den ver¬ 
erbbaren Konstitutionsanomalien. Genealogisch verwertbares Material 
ist nicht vorhanden. Von Huber und Heissen wurden zur Klä¬ 
rung der Vererbungsfrage Krankheitsbilder herangezogen, deren 
vagotonische Verankerung durch zahlreiche experimentelle Unter¬ 
suchungen und Beobachtungen wahrscheinlich gemacht ist; hierher 
gehören das Asthma bronchiale, die Angina pectoris vasomotorica 
und das Ulcus ventriculi und duodeni (Eppinger und Heß, 
von Bergmann und seine Schüler Katsch und Westphal). 

Das Vorkommen von Ulcusfamilien ist bekannt (Plitek, 
R. Schmidt, Albu, Westphal, Bauer und Czernecki, 
Spiegel). Eine größere Statistik findet sich erstmalig bei Huber, 
der in 15 % der Ulcusfälle Heredität nachweisen konnte und unter 
den von Huber mitgeteilten Fällen Bernhard’s zeigten 18% 
der Ulcusfälle familiäres Auftreten. Westphal fand etwa 25%, 
S p i e g e.l 26 %, G r o t e 60 %, S t r a u ß einen weniger hohen Prozent¬ 
satz, aber doch ausgesprochene familiäre Häufung. Die Heredität 
des Asthmas wurde u. a. von Bacmeister, von Strümpell 
und Bauer betont. Lenz tritt für eine „idiotypische Bedingt¬ 
heit“ der Vagotonie ein, ohne beweisendes Material beizubringen. 
Heissen nimmt an, daß zwar das konstitutionelle Moment bei 

2 * 
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Erkrankungen des vegetativen Nervensystems nicht anszuschließen 
ist, daß jedoch sowohl für das Asthma bronchiale, wie für das 
Ulcns pepticum das konditionelle, exogene Moment ätiologisch als 
wichtigerer Faktor in den Vordergrund zu stellen ist Heissen 
stützt sich anf eine Statistik ans der Bostocker Klinik, derzufolge 
beim Asthma in 8,6 °/<» beim Ulcns ventricnli in 5,6 °/ 0 der Krank¬ 
heitsfälle familiäres oder hereditäres Auftreten beobachtet werden 
konnte. 

Bacmeister hat darauf hingewiesen, daß er sehr häufig bei 
Familienmitgliedern von Asthmatikern Eosinophilie fand, während 
diese Angehörigen sonst keinerlei Zeichen einer „eosinophilen“ 
Diathese boten. 

Heissen hat in seiner Statistik, die er anf Grund von Frage¬ 
bogen und gelegentlicher mündlicher Kontrolle zosammenstellte, 
nur die manifest erkrankten Familienmitglieder in Betracht ge¬ 
zogen, dagegen die übersehen, bei denen ebenfalls die Konstitutions- 
anomalie vorhanden war, sich aber nicht in einem typischen Krank¬ 
heitsbild äußerte. Schon Lenz hat Heissen darauf aufmerksam 
gemacht, daß er in seinen Forderungen bezüglich der Erblichkeit 
des Asthmas — Nachweis von familiärem Auftreten der Mani¬ 
festationen der exsudativen Diathese oder der vegetativen Neurose 
in der Mehrzahl der Fälle — zu weit gehe. Er vergäße, daß 
Krankheiten und Dispositionen auch dann als vererbbar anznsehen 
seien, wenn sie nicht in jeder Generation aufträten, wie das beim 
rezessiven Erbgang sogar typisch sei. 

Zur Frage der Vererbbarkeit von Störungen im vegetativen 
Nervensystem sollen die folgenden Ausführungen und Kranken¬ 
berichte einen Beitrag liefern. 

Auf Grund zahlreicher Untersuchungen von Kranken aus 
Klinik nnd Poliklinik glaube ich sagen zu dürfen, daß das Vor¬ 
kommen von Störungen im vegetativen Nervensystem viel häu¬ 
figer ist, als man allgemein annimmt. Man muß nur in der 
Anamnese nach den entsprechenden Symptomen fahnden, anf die 
Stigmen der vegetativen Neurose gebührend achten und die Mühe 
der pharmakologischen und physikalischen Funktionsprüfungen 
nicht scheuen. 

Schwierigkeiten entstehen bei der Deutung der Befunde inso¬ 
fern sehr häufig, als bei einem der Eltern oder bei den Kindern 
nicht eine isolierte Funktionsstörung im sympathischen bzw. para¬ 
sympathischen System angetroffen wird, sondern eine Begulations- 
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Störung des gesamten vegetativen Nervensystems, eine sogenannte 
allgemeine Übererregbarkeit. 

Bei diesem Krankheitsbild reagieren die Patienten sowohl auf 
vagotrope, wie auf sympathicotrope Pharmaka stärker als normal 
and die Symptomatologie setzt sich ans Symptomen der Vagotonie 
and der Sympathicotonie zusammen. Dresel fuhrt die allgemeine 
Übererregbarkeit vorwiegend auf eine Störung des im Zwischenhirn 
gelegenen Regulationsapparates zurück. Peritz faßt diese Zu¬ 
stände als Teilerscheinungen der Spasmophilie der Erwachsenen auf, 
lehnt aber das isolierte Vorkommen der Vagus* bzw. Sympathicus- 
übererregbarkeit nicht unbedingt ab. 

Eine weitere Schwierigkeit besteht darin, daß häufig ein Über¬ 
wiegen des Herz- und Lungenvagus (Bradykardie, Asthma usw.) 
besteht, dagegen die Prävalenz des Vagus im Magen-Darmtraktus 
fehlt. So fand ich wiederholt, bei positivem Aschner, Bradykardie 
und vagotonischer Adrenalinblutdruckkurve, die Funktion des Magen- 
Darmkanals ungestört und andererseits bei Ulcus ventriculi, bei 
stürmischer Magenperistaltik und Supersekretion keine vagotonischen 
Symptome im Gebiet des Brustvagus. 

Es handelt sich hier häufig nicht um eine dauernde Änderung 
im Gleichgewicht der vegetativen Funktionen, sondern um einen 
auf dem Boden einer vagotonischen bzw. sympathicotonischen 
Disposition auftretenden lokalen Reizzustand. Dresel hält die 
Annahme für berechtigt, daß eine funktionelle Minderwertigkeit 
nur ganz bestimmter Zellgruppen im Striatum besteht, auf die der¬ 
artige lokalisierte Vagotonien zurückzuführen sind. 

Die Erblichkeit der vagotonischen Disposition erscheint mir 
bewiesen, wenn wir z. B. bei einem der Eltern Asthma bronchiale 
finden und vagotonische Disposition ohne Asthma bei einem der 
Kinder vorhanden ist. Diese Annahme ist erlaubt, weil kein Zweifel 
darüber bestehen kann, daß im Sinne von F. Kraus das Asthma 
auf eine Verschiebung im vegetativen System zugunsten des Para- 
sympathicus zurückzuführen ist, sei es nun, daß die Verschiebung 
zentral oder peripher bedingt ist. 

Von einer Reihe Asthmakranker habe ich Familienmitglieder 
untersuchen können und bei diesen fast regelmäßig vagotonische 
Symptome gefunden, ferner fanden sich in der Ascendenz von Vago- 
tonikern öfter Asthmatiker. 

Hier will ich einige Fälle erwähnen. 

Fall K. Großvater der Patientin mit 72 Jahren gestorben, immer 
asthmaleidend gewesen. Vater 70 Jahre, lebt, seit dem 30. Lebensjahre 
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Asthmatiker, eine Schwester des Vaters mit 49 Jahren gestorben, litt 
von Jugend auf an Asthma. Von 5 weiteren Geschwistern des Vaters 
ist nichts Näheres bekannt, die Matter starb an Unterleibskrebs. 

Von 6 Geschwistern der Kranken ist der älteste Bruder gesund, 
er hat 3 anscheinend gesunde Töchter. Die älteste Schwester hat eine 
gesunde Tochter. Der zweite Bruder hat 2 Söhne, von denen der eine, 
15 jährige an Asthma leidet. Eine Schwester hat einen Herzklappen¬ 
fehler. Der jüngste Bruder, 36 Jahre alt, kinderlos, und die Patientin 
selbst sind Asthmatiker. Vergleiche folgenden Stammbaum: 

_ *±! _ 

t+ • 666 55 

&± $+ 

999 6i 9 

Patientin 49 Jahre alt, verheiratet, ein erwachsener Sohn ist ge¬ 
sund. Sie hat als Kind schon immer im Bett aufrecht sitzen müssen, 
mit 17 Jahren Bronchialkatarrb, seit dem 32. Jahre asthmaleidend. 
Menopause seit einem Jahr. Pat. hat außer ihren dauernden asthma¬ 
tischen Beschwerden Klagen über kalte Hände und Füße, kalten Schweiß, 
Kopfschmerzen, besonders über den Augen, morgens trockenen Mund, 
Polyurie. 

Befand: Über der ganzen Lunge bronchitische Geräusche; röntgeno¬ 
logisch: breite Zwischenrippenräume, Zwerchfellbeweglichkeit herabgesetzt, 
Lungenspitzenfelder klein und trübe, deutlich hervortretender Hilus, 
Herz klein. Sputum: zäh, schleimig, Cbarcot-Leyden’sche Kristalle, 
keine Tuberkelbazillen, Eosinophilie, respiratorische Arhythmie, Aschner 
| | , vagotonische Adrenalinblutdruckkurve mit primärem Absinken 
unter den Ausgangswert: 
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Die Patientin blieb mehrere Monate in poliklinischer Behandlung. 
Atropin und intravenöse Calciuminjektionen brachten nur vorübergehende 
Besserung, ebenso Inhalationen und Röntgenbestrahlung. 

(Die Untersuchung weiterer Familienmitglieder war nicht möglich.) 
Fall E. Mutter und Großmutter asthmaleidend; Pat. selbst 46 J. 
alt, früher Magenkrämpfe und plötzlich auftretendes Hautjucken. Seit 
einem Jahre drückende Schmerzen in der Magengegend, Völlegefühl, 





Zar Frage der Vererbung vegetativer Symptomenkomplexe. 23 

Übelkeit, saures Aufotoßen, Speichelfluß, Sodbrennen, Appetitlosigkeit, 
Stuhl träghei^t, migräneartiger Kopfschmerz, kalte Hände und Füße. 

Befund: livide, kalte Hände; Herz und Lunge o. B. Magenaushebe¬ 
rung nach Probefrühstück: Sohichtungskoeffizient 55/33 ccm freie Salz¬ 
säure 35, Gesamtacidität 50. Böntgenologiscb: alte Hilusherde, Herz 
im ganzen etwas groß, Magen: Stierhornform. 

Feinschlägiger Tremor der Hände, Bradykardie. Aschner -|—{-, 
respiratorische Arhythmie. Vagotonisohe Adrenalinblutdruckkurve. 
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Es bandelt sich um Yagotonie mit Asthmatikern in der Ascendenz. 
Nach mehrwöchiger intravenöser Kalkbehandlung trat wesentliche Besse¬ 
rung ein. 

Fall D. Vater der Patientin von Jugend auf asthmaleidend: Pat. 
selbst 30 J. alt. Als Kind viel Kopfschmerzen, sonst stets gesund. 
Seit 2 Jahren Kurzatmigkeit, Kopfschmerzen, besonders morgens, angeb¬ 
lich Besserung nach Migränepulver, Stiche in der Herzgegend und Luft¬ 
knappheit, besonders beim Treppensteigen; leicht aufgeregt, weint häufig, 
ohne besonderen Anlaß Erröten, Schwindelanfälle, Erbrechen, Appetit¬ 
losigkeit. 

Befund: Herz o. B. Über dem rechten Lungenmittellappen an 
«inzelnen Stellen scharfes Bläsohenatmen. Magen o. B. Respiratorische 
Arhythmie, Aschner -|—|-, Dermographismus -|—1~. Vagotonische Adre¬ 
nalinblutdruckkurve. 



Blutdruck 

Puls 

Vor der Adrenalininjektion 

125 

96 

2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

128 

120 

5 „ n 7) t 

130 

118 

7 

• yy yy yy yy 

133 

118 

10 

140 

126 

15 t yy yy r 

142 

126 

20 

»v ^ n r v 

136 

126 

25 yy yy r» n 

130 

118 

30 yy yy yy r 

128 

112 


Fall K. Mutter und Großmutter der Patientin asthmaleidend, 
«benso eines von den 3 Geschwistern der Mutter. Der Vater war 
Potator. Patientin selbst 36 J. alt, litt schon früher im Anschluß 
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an eine Lungenentzündung 17 Jahre lang an Asthma. Dann folgte eine 
Periode von etwa 10 Jahren ohne asthmatische Beschwerden; die Bron¬ 
chitis blieb jedoch dauernd bestehen, ln diese Zeit fällt eine Gravidität, 
an deren Ende die Patientin wegen Melaneholie mehrere Monate in der 
psychiatrischen Klinik gelegen hat. 

t+]_ 

'T 

Seit einigen Wochen ernent schwere AsthmaanfäUe. Anfier diesen 
Beschwerden klagt Pat. über Kopfschmerzen, krampfhafte Schmerzen in 
der Magengegend, Verstopfung, Blasenschwäche, Kälte in den Händen 
und Füßen. 8ie ist immer leicht aufgeregt, errötet und weint sehr 
schnell, andauerndes Durstgefühl. 

Befund: Polypen der Nase. Asohner -]—1~. Dermographismus -j— 
Respiratorische Arhythmie. 

Thorax breit, weite InterkoBtalräume, Lungengrenzen tiefstehend, 
überall broncbitische Geräusche. Röntgenologisch: Schmale Aorta, kleinen 
Herz, Vermehrung der Hiluszeiobnung. 

Sputum: schleimig, wenig Eiter, Charcot-Leyden’sche Kristalle. 
Blutbild während eines Status asthmaticus am 1. XI. 32: Leukocyten 
7600, Erythrocyten 4890000, Hbg 75 °/ 0 , Basophil. 1, Eosinophil. 
12, Segment 47, Lympb. 40, Mono 0. 

Im Intervallstadium am 11. XI. 22. 
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! ii 

20 „ „ 

0 

2 

28 

63 

7 

30 , , 

1 

7 

85 , 

50 

7 

40 „ „ 

0 

6 

48 

42 

9 



Blntdrnck 

Pols 

Vor der Adrenalininjektion 

120 

72 

2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

110 

96 

^ n n r> 

120 

100 

7 

* n r» n » 

120 

95 

10 „ TI TI .. 

; 127 

95 

15 rt n *) w 

125 

80 

20 „ „ . 

125 

74 

25 , „ „ 

125 

74 


Es handelt sich bei Frau K. um einen schweren Fall von Asthma. 
Die Beschwerden gingen unter Behandlung mit Calcium und Atropin 
wesentlich zurüok. Untersuchung am 26.1. 23 nach mehrwöchentlioher 
Caloiumtherapie: 
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Blutdruck 


Vor der Adrenalininjektion 
2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

5 » r> n * 

7 

io : : : " 

16 - » „ 

*> , » , 

26 „ „ „ 

30 

35 „ „ : 


117 

107 

103 

105 

116 

122 

126 

126 

120 

117 


Blutbild 

Eosino¬ 

phil. 

Stab. 

1 

j Segment 

Lyrnph. 

Mono. 

Vor der Adrenalininjekt. 

1 

2 

46 

40 

! » 

10 Min. n. d. „ 

3 

2 

34 

60 

li 

® n n i) 

3 

2 

37 . 

45 

13 

n rt n r> 

6 

0 

31 

63 

i 11 

40 „ r „ 

2 1 

1 

40 

47 

10 


Die Adrenalinblutdraokkurve blieb also vagotonisoh, anoh die 
Lymphocytenvermehrung nach Adrenalininjektion war unverändert. 

Von Angust 1923 bis November 1923 hatte Frau K. keinen Asthma- 
anfall mehr, während sie bis sum Auguat noch dauernd an Asthma ge¬ 
litten batte. 

Untersuchung am 22. Oktober 23: Lunge o. B. 



Blutdruck 

Vor der Adrenalininjektion 

110 

2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

99 

t 

® fi v n n 

106 

7 

* « n n n 

115 

io , „ , 

125 


20 

26 


122 

114 

112 


Blutbild 

Eosino¬ 

phil. 

JugendL 

8tab. 

Segment 

Lyrnph. 

Mono. 

Vor der Adrenalininjekt. 

5 

2 

1 

68 

26 

9 

10 Min. n. d. „ 

5 

1 

4 

42 

41 

7 

» , „ , 

9 

1 

2 

24 

57 

7 

ao „ „ „ 

7 

1 

3 

40 

44 

6 
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ÜLULUre 


Auch jetzt noch TZgot onb chs Adrraalinbhitdruckkgrre trotz sub¬ 
jektiven Wohlbefindens. 

Die Patientin hat eine Tochter. Diese, 12 Jahre alt, leidet an kalten 
Händen, HnetenantaUen nach leichtesten Erkältungen. Als Kind häufig Ka¬ 
tarrhe, mit 6 Jahren angeblich eine tuberkulöse Erkrankung der r. Spitze. 


M Xk$ W n 70 2530 35 
™ • Ti —n—n—r 


GO 

no 


TW 

100 

so 




sp * 


Kärtnalinblotdruckkurvt 



TI. XI 1922 
26.1 1923 


t XI. 7922 
2t XL. 1922 


22 X 7923 _ 

Mutter H. 


26 l. 1323 - 

22 X. 1923 _ 

Tochter K. 


Befand: H2nde livide, Dermographismus -J—j-, Aschner -|—f-. 
Respiratorische Arhythmie. 

Thorax: lang, schmaL Longe nnr r. h. o. unreine* Atmen. Herz: 
1. Ton an der 8pitze unrein. Röntgenologisch: Hers leicht kugelig, 
HilusZeichnung vermehrt. 

Untersuchung am 8. November 1993. 


Blutdruck ; Puls 


84 76 

85 68 

87 88 

87 84 

97 87 

97 81 

100 | 81 

102 78 

90 , 87 

90 I 85 

90 | 80 


Blutbild 

Basophil. 

Eosinoph. 

1 

Segment 

Lymph. 

Mono. 

Vor der Adrenalininjekt 

1 

9 

41 

46 

3 

10 Min. n. d. 

0 

5 

43 

60 

2 

20 „ „ „ 

2 

i 6 

38 

52 

3 

on 

n n n n 

1 

1 10 

42 

46 

1 

40 „ „ „ 

2 

8 

43 

40 

7 


Vor der Adrenalininjektion 
2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

5 v r r t 

7 

' *i n t n 

16 ” r r 

* Ö mm mm m mm 


26 

30 

40 

60 
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Die Tochter K. zeigt die vagotonischen Stigmata, insbesondere die 
Eosinophilie, Lymphocytose und vagotonische AdrenaUnblntdruckkorve. 

Nach 12 Injektionen von 10 ccm 10°/ 0 Chlorcalciamlösnng sind die 
Beschwerden der Toohter K. geringer geworden. Untersuchung am 
21. XU. 22 ergibt: Aschner - | [ . 



Blutdruck 

1 

Puls 

! 

Vor der Adrenalininjektion 

95 

104 

2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

95 

92 

o 


r r 

94 

100 

7 „ 


Tf n 

95 

92 

10 p 

T. 

r v 

100 

92 

15 B 

r 


100 

92 

20 „ 


n r 

105 

92 

25 B 

V 


110 

104 

30 n 

rt 

n r 

108 

104 

35 „ 



108 

112 

40 „ 

r 

v ?? 

108 

110 


Blutbild 

Eosino¬ 

phil. 

Jugend¬ 

liche 

Stab 

Seg- 

ment 

Lymph. 

Mono. 

Baso¬ 

phil. 

Vorder Adrenalininjekt. 

2 

1 

2 

35 

54 

6 

0 

10 Min. n. d. „ 

6 

1 

0 

43 

41 

8 

1 

SO ppp 

1 

3 

1 

40 

37 

18 

0 

30 „ . „ 

4 

2 

2 

37 

43 

12 

0 

40 „ r „ 

1 

1 

3 

| 36 

39 

20 

0 


Die Adrenalinblutdrackkurve blieb trotz mehrwöchentlicher Kalk* 
behandlung vagotonisch, auch das Blutbild hat sich nicht wesentlich geändert. 
Untersuchung am 26. I. 23 nach weiterer Calciumtherapie. 


Blutdruck 


Vor der Adrenalininjektion 
2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

5 n pp p 

7 

■ r r p 

n r *i r 

15 p p h p 

20 n n r r 

25 „ n v p 

30 pp 


85 

90 

90 

90 

110 

110 

110 


Blutbild 


Stab 

Segment 

Lymph. 

Mono. 

Vor der Adrenaliniinekt* 

6 

1 

60 

81 

4 

10 Min. n. d. 

9 


30 

54 

6 

20 p»p p 

9 

0 

27 

54 

10 

30 ppp p 

9 ’ 

0 

35 

49 

7 
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Ullmakn 


Hai 1923 Nasenmuschelexstirpation. 8eitdem keine 
Beschwerden mehr. Lunge: kein pathologischer Befand, 
am 22. X. 23. 


vagotonischen 

Untersuchung 


Blutdruck 


Vor der Adrenalininjektion 
2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

5 n n n n 

7 

* « 77 *> T) 

10 . , * 

10 - » - 

20 - * - 

25 - n r 

30 „ 


90 

90 

90 

95 

110 

110 

110 

100 

97 


Blutbild 

Eosino¬ 

phil. 

Jugend¬ 

liche 

Stab 

Segment 

Lymph. 

Mono. 

Vor der Adrenalininjekt. 

6 

2 

4 

62 ! 

28 

8 

10 Min. n. d. 

6 

2 

3 

46 

35 

9 

20 „ „ „ 

6 

1 

2 

48 

32 

12 

30 „ „ „ 

10 

0 

3 

56 

26 

5 


Fall H. Vater, Hutter und zwei Brüder der Hutter an Lungen* 
tuberkulöse gestorben. Eine Schwester hat Basedow. Manu gesund. 
1 Sohn, 16 Jahre alt. Pat. selbst 43 Jahre alt. Als Kind skrophulöB, 
häufig Hustenanfälle. 1906 und 1908 wegen „Lungenleiden“ in Be* 
handlang. Gibt an in ihrer Jagend dieselben Beschwerden gehabt zu 
haben, über die jetzt der Sohn klagt. Seit drei Jahren Zunahme der 
Beschwerden. Luftmangel, besonders beim Treppensteigen. „Es krampft 
sich alles in der Brust zusammen.“ Bei reichlicherem Essen Hagen* 
drüoken und Erbrechen; erbrochen wird nur trockener Schleim, manch* 
mal Galle; gleichzeitig Luftmangel. Plötzliche Anfälle yon Erbrechen 
und Atemnot auch nachts. Stuhlgang nur nach Abführmitteln. 

Untersuchung am 1. X. 23: Gewicht 72,8 kg. 

Über der ganzen Lunge Brummen, Giemen und feuchte Rassel¬ 
geräusche. Über der 1. Spitze Sehallverkürzung. Herz: 1. Ton an der 
Spitze unrein. Blutdruck 136/95. 

Röntgenologisch: Herz spitz ausgezogen. Interkostalräume weit. 
Hilus verstärkt. 

Sputum: zäh, schleimig, Charcot — Leyden’sche Kristalle —, 
Eosinophilie Hagenuntersuchung nach Probefrühstück. 

Schiohtungskoefficient: 25/20, Oongo -f- Säurewerte : 26/50. 

Untersuchung während eines Status asthmaticus. 
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Blutdrack 


Vor der Adremalininjektion 
2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

6 ». .. 

in " ” 

10 „ 

16 


20 

25 


»1 »1 




185 

130 

130 

130 

125 

130 

130 

135 


Blutbild 

Eosino¬ 

phile 

Jugend¬ 

liche 

Stab¬ 

kernige 

Lympho- 

cyten 

Mono¬ 

cyten 

Vor der Adrenalininjekt. 

8 

0 

56 

28 

8 

10 Min. n. d. 

9 

0 

50 

34 

7 

m ,, „ ., * , 

6 

1 

56 

30 

7 

ao „ „ „ 

7 

0 

55 

29 

9 

40 „ ,. ,, 

10 

1 

55 

24 

10 


Behandlung mit Calcium, Atropin und Inhalationen. 

Blutbild im Intervallstadium am 9. I. 24. Eosinophile 3, Stab- 
kernige 10, Segmentkernige 74, Lymphocyten 8, Monocyten 5. 

23. I. 24. Pat. hatte seit dem Einsetzen der Behandlung nur einen 
kleinen Anfall mit Erbrechen und Kopfschmerzen, „Kopfkolik“, nach 
Staubeinatmung (beim Aufarbeiten von Matratzen). 

1. II. 24. Pat. hat seit 2 Tagen einen akuten Bronchialkatarrh. 
8ie gibt spontan an, daß sie bei gleichartiger akuter Infekten vor Ein¬ 
setzen der Therapie, schwere Asthmaanfälle gehabt hatte. 

Der Sohn der Pat., 18 Jahre alt, klagt seit 3 Monaten Aber Appetit¬ 
losigkeit und leeres Aufstoßen. Wenn er weiter ißt, kommt er mitunter 
aum Erbrechen. Stuhlgang angehalten, alle 2 Tage. Seit 2 Jahren 
Hustenanfälle mit Brechreiz. 

Befand: Großer schmächtiger Mann. Gewicht 65 kg. Lunge o. B. 
Herz: Töne rein, Puls 76, regelmäßig, von geringer Spannung. Blut¬ 
druck 120/70. Aschner —, Dermographismus -f-, Sputum: Charcot- 
Leyden’sche Kristalle -f~> Eosinophilie -{-. Magenuntersuchung nach 
Probefrflhstück: 

Schichtungskoefficient 100/60, Säurewerte 48/68. 



Blutdruck 

Puls 

Vor der Adrenalininjektion 

120 

76 

2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

115 

80 

6 „ „ p 

120 

76 

7 ,* ,i ii >i 

; 122 

72 

10 

122 

72 

lo ti ii tt ** 

122 

80 

20 .. ,. 

122 

80 
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Ullmahk 


Blutbild 

Eosino¬ 

phile 

Jugend¬ 

liche 

Stab- 

kernige 

! 1 

Segmentj 

Lympho- 

cyten 

Mono* 

cyten 

Vor der Adrenalininjektion 

i 

0 

3 

56 

31 

9 

10 Min. n. d. 

i 

1 

2 

66 

33 

7 

20 „ „ ,, „ 

2 

1 

1 

57 

29 

11 

30 „ „ 

3 

0 

2 

55 

30 

10 


Die Hutter ist Asthmatikerin, der 8ohn vagotonisch stigmatisiert. 


Ferner möchte ich folgende Beobachtang in einer Familie T. mit- 
teilen. 

Herr T., 49 J. y früher nie ernstlich krank. Vor einigen Jahren 
Magenbeschwerden; angeblich damals Magenerschlaffong und Magen¬ 
erweiterung. Bei Einhaltung der vorgeschriebenen Diät keine Be¬ 
schwerden mehr. Leicht aufgeregt besonders früher, jetzt ruhiger ge¬ 
worden, doch immer noch sehr lebhaft. T. ist nie starker gewesen, ob¬ 
wohl er, selbst im Kriege, gut und reichlich zu essen hatte. 

Befund: Gewicht 68 kg, Größe 1,72 m. 

Sehr schmächtig und dünn. Fettpolster gering. Blondes, krauses, 
sprödes Haar; Schilddrüse nicht vergrößert. Keine Tachykardie, 
Aschner —, Adrenalinblutdruckkurve sympathicotonisch. 


i Blutdruck 


Vor der Adren&lininjektion 

2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

3 n n t) n 

7 

* r n n 

io „ „ , 

” ” ” ” 

n n r» r> 

n n n n 

40 _ _ „ „ 


Druck auf der Brnst 
Herzklopfen 


138 

140 

145 

162 

185 

195 

180 

170 

156 


Blutbild 

Eosino- 

pbil. 

Stab 

Segment 

Lymph. 

i Mono. 

I 

Vor der Adrenalininjekt. 

1 

1 

75 

18 

5 

10 Min. n. d. „ 

2 

1 

58 

28 

11 

20 n n n v 

2 

0 

57 

33 

8 

30 „ „ r, r> 

1 

2 

48 

36 

13 

40 „ „ „ 

2 

2 

42 

48 

6 


Es bandelt sich also bei dem Pat. T. am eine Störung im vege¬ 
tativen Gleichgewicht im Sinne einer sympathicotonischen Disposition. 

Die Fran des Patienten T. ist 45 J. alt. Früher nie ernstlich 
krank. Vor einigen Jahren „magenkrank“, mit starken Schmerzen in 







Zur Frage der Vererbung vegetativer Symptomenkomplexe. 


31 


der Magengegend, die nach dem Bücken zu ausstrahlten. Röntgenologisch 
wurden angeblich damals multiple Magengeschwüre festgestellt. 

Frau T. war immer sehr stark, behäbig und in ihren Bewegungen 
langsam. Das Essen schmeckt ihr, doch ißt sie nicht übertrieben viel. 

Befund: Gewicht 100 kg, Größe 1,49 m. 

8ehr korpulent, reichliches Fettpolster, leichtes Hautnachröten, 
Urticaria bei leichtem Streichen der Haut. Haar schwarzbraun, feucht, glatt. 


Blutbild 

Eosino¬ 

phil. 

■ 

Stab 
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Lymph. 

Mono. 


4 

2 

85 

51 
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Blutdruck 175. 



Vater T. _ 
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BJutzucfarkurve 

Tochter J. - 

Tochter £ - 


Die Untersuchung nach Adrenalininjektion unterblieb mit Rücksicht 
auf den hohen Blutdruck. Auch die weitere Untersuchung mußte aus 
äußeren Gründen unterbleiben; doch spricht vieles dafür, daß es sich 
bei der Frau T. um ein Überwiegen des parasympathischen Systems 
handelt. 

Die Untersuchung der beiden Kinder ergab folgendes: 

Tochter E., 23 J. alt, Büroangestellte; frühere Krankheiten: 
Masern, mit 10 J. Mittelohrentzündung, im 11. bis 17. Lebens¬ 
jahre häufiges Nasenbluten. Mit 19 J. Diphtherie, vorher niemals Herz- 
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beschwerden, jetzt öfters, besonders bei Ärger, Aufregungen and An¬ 
strengungen, Treppensteigen usw. Herzklopfen, Hersstiebe; msnchmsi 
jedoch aach in der Bähe. 8eit 6—8 Wochen gehen Bandwnrmglieder ab. 
Menses seit dem 14. J. regelmäßig. Verdauung o. B. Appetit gat, 
ißt viel; ist jedoch nie stärker gewesen. Intelligent and äußerst leb¬ 
haft, mit manisch-depressivem Einschlag, leicht sprunghaft, nie in fester 
Gemütsgleichgewichtslage. Fast hastig in ihren Bewegungen, sehr grazil, 
beweglich, wird nie recht warm, leicht Gänsehaut. 

Befund: Größe 1,68 m. Gewicht 60 kg. 

Geringes Fettpolster, blasse Gesichtsfarbe, schmaler Thorax. Augen 
glänzend, große Pupillen. Möbius —, Stellwag —. Haare blond, trocken, 
spröde, kraus. Haut feucht. Schilddrüse nicht vergrößert. Dermo¬ 
graphismus -f-, Aschner —. Lunge o. B. Herz: Spitzenstoß hebend 
und verbreitert. Herzfigur nach links verbreitert, systolisches Geräusch 
an der 8pitze, 2. Pulmonalton betont. Tachykardie. Böntgenologisch: 
Mitralkonfiguriertes Herz. Sympathicotonische Adrenalinblutdruckkurve, 
lang bestehende, große Quaddelbildong an der Injektionsstelle, dabei sehr 
lebhafte Allgemeinreaktion: Unruhe, Tremor, Frösteln am ganzen Körper, 
8tiche in der Herzgegend, Beklommenheit, Angstgefühl, leichter Kollaps. 
Das Blutbild zeigt Eosinophilie (Bandwurm) und auf Adrenalin eine 
rasch vorübergehende Lymphocytose. Der Blutzuckerspiegel liegt hoch, 
steigt schnell und rasch auf bedeutend höhere Werte und fällt sofort 
unter den Ausgangswert wieder ab. Eine Stunde nach der Adrenalin¬ 
injektion tritt eine etwa 40 Minuten anhaltende starke Glykosurie auf. 

Tochter E. 



Blutdruck 

Puh 

Vor der Adrenaliniujektion 

110 

i 

72 

2 Minuten nach der Adrenalininjektion 

122 

1 88 


139 

I 96 

7 

• tf r w ji 

144 

96 

10 r „ „ 
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84 

15 r n » n 

1 180 

84 

20 „ 

147 

i 84 

25 „ „ „ „ 

143 

84 

30 r 
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i 84 

36 „ „ „ 

132 

! 84 

40 

130 

84 

Blutbild. 



Erythrocyten 3 800 000 


Leukocyten 1 7 200 


Hgb. 

75 
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Eosinoph. 

Stab 

Segment 

Lymph. 

Mono. 

Vor der Adrenalininjekt. 

4 ! 

! 

1 

63 1 

1 ! 

25 

7 

20 Min. v. d. „ 

3 

4 

30 

l 49 

14 

40 „ „ „ 

2 

3 

32 

53 

10 

00 „ „ „ n 

4 . 

1 

38 

48 

9 

80 n n ft ti 

7 

2 

44 

40 

7 

100 „„ „ 

6 

1 1 1 

54 

34 
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i 


i 

i 

Blutzucker 

Vor der Adrenalininjektion 

0,116 

20 Minuten nach der Adrenalininjektion 

0,158 

40 «« •• «■ *« 

0,295 

60 • a «ft an 

0,189 Trommer -j-+ 

80 «4 1* «• «« 

0,156 

100 „ „ „ „ 

1 0,146 Trommer -|— }- 

120 „• „ „ 

0,099 

140 „ „ „ 

Trommer — 


Tochter I., 18 J. alt, Büroangestellte. Außer Halsentzün¬ 
dungen früher nie ernstlich krank. 1922 wochenlang Magen- 
Darmkatarrh mit Schleimabsonderung (Colitis membranacea?). Menses 
eeit dem 12. Lebensjahre. 

8ehr ruhig, fast phlegmatisch, bequem, mittlere Intelligenz, gleich¬ 
gültig, schwerfällig, langsam in Bewegungen und in psychischer Ein¬ 
stellung. Seit der Pubertät immer sehr stark, obwohl sie nicht viel, 
besonders wenig Kohlehydrate ißt. 

Befund: Ghröße 1,80 m. Gewicht 88 kg. 

Sehr stark, äußerst reichliches Fettpolster, ohne besondere Lokali» 
s&tion. Lymphatischer Typus. Untere Körperhälfte 92, obere 88 cm. 
Tonsillen groß. Thymus nicht vergrößert, Schilddrüse klein. Hypo¬ 
physentumor röntgenologisch nicht nachweisbar. Genitale o. B. 

Haare blond, glatt, strähnig. Haut trocken, zart, hypotonisch, schlaff. 
Kein Speichelfluß, kalte Hände und Füße, livide Arme und Hände, auf 
Druck länger dauernde Blässe. Dermographismus nicht deutlich; respi¬ 
ratorische Arhythmie, Ascbner -|—|-. Lunge und Herz o. B. Puls 64. 
Röntgenologisch hocbgedrängtes Herz ohne pathologische Konfiguration. 

Vagotonische Adrenalinblutdruckkurve, dabei ganz geringe Allgemein- 
erscheinungen, die erst nach 40 Min. auftreten. 

Blutbild: Eosinophilie und dauernde, nach Adrenalin gesteigerte 
Li ymphocytose. 

Blutzucker niedriger Ausgangswert, nach Adrenalininjektion lang¬ 
samer, flacher und geringer Anstieg, verlangsamtes allmähliches Absinken. 
Urin: 60 Min. nach der Adrenalininjektion Nachtrommer. 

Magenausheberung nach Probefrühstück: Schichtungswerte 80/30 ccm, 
Säurewerte 16/29. Mikroskopisch o. B. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 
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Tochter L 


Blutdruck 


Pols 


Vor der Adrenalininiektion 
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Blutbild. 

i 

Erythrocyten 
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2 
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1 
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38 
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Blutzucker 


Vor der Adrenalininjektion 
20 Minuten nach der Adrenalininjektion 
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In der Familie T. zeigt also der Vater eine sympathicotonische, 
die Mutter eine vagotonische Disposition. Auf die ältere Tochter 
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scheint die Anomalie des Vaters, auf die jüngere die der Matter 
vererbt worden za sein. 

Bei der Untersachang auf Störungen im vegetativen Nerven¬ 
system wurde neben der Prüfung des Aschner-Symptomes, der 
Untersuchung des Blutbildes usw. besonderes Gewicht auf den 
Verlauf der Adrenalinblutdruckkurve, wie sie von Dresel an¬ 
gegeben worden ist, gelegt. Es soll hier auf den Streit über die 
Bedeutung der verschiedenen Kurvenformen, der erst kürzlich 
wieder von B. Aschner und 0. Heß aufgenommen worden ist, 
nicht des näheren eingegangen werden. Es handelt sich hierbei 
1. um die Frage der Resorption des Adrenalins vom subkutanen 
Gewebe aus und 2. um die Abhängigkeit der Kurvenform von dem 
Zustand des vegetativen Nervensystems. Ich möchte hier nur kurz 
darauf hinweisen, 1. daß in den oben angeführten Fällen der Ver¬ 
lauf der Adrenalinblutdruckkurve regelmäßig mit dem klinischen 
Befand übereinstimmt, 2. daß als Ausdruck der noch vorhandenen 
vagotonischen Disposition die vagische Form der Adrenalinblut¬ 
druckkurve, ebenso wie die Lymphocytose nach Adrenalininjektion 
erhalten blieb, auch nachdem die manifesten Erscheinungen z. B. 
des Asthmas abgeklungen waren und daß 3. der Typus der Adre¬ 
nalinblutdruckkurve bei ein und demselben Patienten im Laufe 
einer etwa einjährigen Beobachtung sich nicht wesentlich änderte. 

Auf Grund dieser Erfahrung hielt ich mich für berechtigt, 
den Verlauf der Adrenalinblutdruckkurve neben den übrigen vor¬ 
handenen Symptomen als Ausdruck für gewisse dispositionelle Ver¬ 
schiedenheiten anzusehen und den Versuch zu machen, hieraus unter 
Heranziehung der Familienanamnese auf die Vererbbarkeit der¬ 
artiger Störungen im vegetativen System zu schließen. 


Zusammenfassung. 

In mehreren Fällen von Asthma bronchiale konnte familiäres 
Auftreten und Vererbung teilweise durch mehrere Generationen 
hindurch nachgewiesen werden. 

Bei Familienmitgliedern' von Asthmatikern beweisen vagoto- 
nische Symptome — Eosinophilie, Lymphocytose, Adrenalinempfind¬ 
lichkeit usw. —, daß die Eonstitutionsanomalie auf die Nach¬ 
kommen übertragen werden kann. 

In einem Fall wurde von der vagotonischen Mutter auf die 
eine Tochter eine vagotonische Disposition, vom sympathicotonischen 

3* 
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Vater auf die andere Tochter eine sympathicotonische Disposition 
vererbt. 
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(Aus dem Physiologisch-chemischen Institut d. Universität Würzburg.) 

Über basische Bestandteile im Harn bei fortgeschrittener 

Lnngentnberknlose. 

Von 

Dr. Helmuth Beinwein. 

Im Jahre 1919 hat Wildbolz (1) eine Methode — seine so¬ 
genannte Eigenharnreaktion — bekannt gegeben, mit der es ge¬ 
lingen sollte, aktive Tuberkulose nachznweisen. Hierzu war er 
wohl aus dem Gedanken heraus gekommen, daß der Urin fiebernder 
Tuberkulöser Tiere töten soll (Maragliano), und daß man im 
Serum tuberkulös Erkrankter Antigene nachgewiesen (Marmo¬ 
reck) hat Es wird dadurch auch die Frage wieder berührt, wie 
weit ein Harn giftig. ist, ob pathologischer stärker als normaler, 
und welchen Bestandteilen man diese Wirkung zuschreiben soll, 
eine Frage, die schon oft aufgeworfen ist, und zu deren exakter 
Beantwortung die Untersuchung über die chemischen Bestandteile 
der verschiedenen Harne lange nicht genau genug durchgeführt 
erscheint Es soll in der folgenden Arbeit nun nicht auf die 
klinische Bedeutung der Eigenharnreaktion und ihre ev. Berechtigung 
eingegangen werden, sondern ich nahm diese Untersuchung in An¬ 
griff, weil ich mir vorstellte, daß, da bei hochgradiger Tuberkulose 
ein bedeutender Gewebszerfall besteht, es vielleicht möglich wäre, 
Eiweißabbauprodukte im Harn aufzufinden und zu gleicher Zeit 
über die Frage des Entstehens der Diazoreaktion Näheres zu er¬ 
fahren. Sollte es wirklich gelingen, Abbauprodukte zu finden, so 
wäre dann eine zweite Frage, ob es sich um für Tuberkulose spe¬ 
zifische Abbauprodukte handelt. Man kann dann den Gedanken, 
daß die Eigenharnreaktion auf anaphylaktischen Erscheinungen 
beruhen könnte, weiter nachgehen. 

Die Darstellung organischer Basen (2) aus Harn ist mit den 
größten Schwierigkeiten verbunden. Das Verfahren von Luff- 
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Griffiths ist nur aut die Darstellung ätherlöslicher Basen be¬ 
schränkt Die Ansbente war im übrigen stets sehr gering. 
Griffiths hat zwar aus dem Harn bei verschiedenen Krankheiten 
15 Basen dargestellt, deren empirische Formel er auch angibt, 
seine Angaben haben aber dadurch eine starke Einschränkung er¬ 
fahren, daß es Albu auch bei sorgfältigster Nachprüfung nicht 
gelang, dieselben Körper wieder aufzufinden. Das Brieger’sche 
Verfahren hat sich in den Fällen zwar gut bewährt, wo die ge¬ 
suchten Basen nicht zu sehr gegen die anderen Harnbestandteile 
zurücktraten, in allen übrigen Fällen erscheint aber nicht viel Er¬ 
folg davon zu erwarten. Für die Darstellung von Tetra- und Penta¬ 
methylendiamin ist das Verfahren nach Baumann geeignet; anderen 
Harnbasen gegenüber ist der Erfolg nach den Angaben Albu’s 
ein ziemlich zweifelhafter. Zur Isolierung der eben genannten 
Basen ist auch die Methode von Loewy und Neuberg brauchbar. 

Eine systematische Untersuchung erscheint einzig mit dem 
Kutscher’schen Verfahren möglich, dem es mit seinen Schülern 
gelang, eine Reihe neuer basischer Bestandteile in den verschie¬ 
densten Harnen aufzufinden, festzulegen, und deren Gegenwart auch 
durch Nachprüfungen bestätigt wurde. 

Zur Verarbeitung kamen 100 1 Urin von Lungentuberkulösen, 
der in entgegenkommenster Weise im hiesigen Luitpold- und Julius¬ 
krankenhaus gesammelt wurde, wobei darauf geachtet wurde, daß 
der Harn möglichst von solchen Kranken genommen wurde, bei 
denen die Diazoreaktion im klinischen Sinne stark positiv war. 
Die einzelnen Portionen wurden immer unter Äther aufbewahrt. 
Nachdem ich genügende Mengen erhalten hatte, überzeugte ich 
mich davon, daß der Harn noch schwach sauer reagierte, filtrierte 
ihn mit Hilfe einer Nutsche über Kieselgur, um ihn von den 
Nubekulae, zu befreien, und engte ihn dann bei schwach saurer 
Reaktion auf ein Drittel seines Volumens ein. Hierauf wurde so¬ 
viel Schwefelsäure zugegeben, daß der Gehalt derselben 5 Gewichts¬ 
prozent betrug, und nun mit Pbosphorwolframsäure gefällt, die ich 
nach dem Verfahren von Drechsel dargestellt hatte. Als der 
Niederschlag feinkörnig wurde und nur noch langsam zu Boden 
fiel, wurde von weiterem Zusatz des so wertvollen Fällungsmittels 
abgesehen, da erfahrungsgemäß bei noch weiterem Zusatz Ammoniak 
und Kali mitgerissen werden. Den voluminösen Niederschlag, 
welcher mehrfach gründlich umgerührt wurde, saugte ich nach 
einigen Tagen auf großen Nutschen ab und wusch ihn gründlich 
mit 5 °/ 0 Schwefelsäure. Die Fällung verrührte ich nun mit heißem 
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Wasser, zersetzte sie mit Bariumhydroxyd, filtrierte und beseitigte 
aus dem Filtrat den überschüssigen Baryt durch Kohlensäure. 
Nach dem Einengen der so erhaltenen Basenlösung säuerte ich 
mit Salpetersäure bis zur schwach kongosauren Beaktion an. 
Jetzt wurde Silbemitrat (3Ö°/ 0 ) hinzugetan, bis kein Niederschlag 
mehr entstand. Die Fällung, welche außer Chlorsilber die Purin¬ 
basen enthalten muß, wurde abgesaugt und zwecks späterer Unter¬ 
suchung zur Seite gestellt. Ich wandte mich nun sogleich dem 
Filtrat dieser Fällung zu, indem ich noch so viel Silbernitratlösung 
zugab, bis ein herausgenommener Tropfen mit einem Tropfen Baryt¬ 
wasser versetzt, nicht mehr einen weißen, sondern einen braunen 
Niederschlag von Silberoxyd gab. Es ist dies ein Zeichen, daß die 
Silbermenge für die sich jetzt anschließenden beiden Fällungen 
ausreicht. Es wurde nun zuerst die Histidinfraktion abgetrennt, 
indem ich solange Barytwasser zugab. bis die über dem ent¬ 
standenen Niederschlag stehende Flüssigkeit mit ammoniakalischem 
Silbernitrat, dem bekannten Fällungsmittel für Histidin und die ihm 
nächstverwandten Körper, keinen bzw. nur noch einen sehr schwachen 
Niederschlag gab. Dann wurde abfiltriert, und der Niederschlag 
mit kalt gesättigtem Barytwasser verrieben, wodurch man den 
größten Teil des Kreatinins aus dem Niederschlag beseitigen will. 

Daß dies wirklich gelingt, habe ich mich besonders überzeugt. Es 
geht in der Tat Kreatinin in das Barytwasser hinein, wie sich schon 
durch den starken Ausfall der Weyl’schen und Jaff 6e 'sehen Kreatinin- 
probe erweisen ließ. Nebenbei findet sich hier auch Methylguanidin, 
daß ich als Goldsalz und Pikrolonat identifizierte. Es ist zwar von 
Ewins (3) behauptet worden, daß Methylguanidin, welches mit Silber- 
nitrat und Baryt aus Flüssigkeiten dargestellt wurde, die auch Kreatin 
bzw. Kreatinin enthielten, durch nachträgliche Oxydation seitens deB 
Silberoxyds auf Kreatinin bzw. Kreatin entstanden sein «kann. Leider 
war es mir nicht möglich, bisher die einschlägige Originalarbeit zu 
erhalten, sodaß ich eine genaue Nachprüfung der E w i n 'sehen Angaben 
zurzeit nicht vernehmen konnte. Ich habe aber reines Kreatinin 
längere Zeit auf dem Wasserbade mit frisch gefälltem Silberoxyd und 
Barytwasser erwärmt, und dabei im wesentlichen nur Harnstoff erhalten 
können. 

Der mit Barytwasser ausgezogene Niederschlag wurde mit 
Salpetersäure vorsichtig in Lösung gebracht, und mit Ammoniak 
gefällt. Als die Fällung nur noch ganz spärlich auftrat, ließ ich 
absitzen, saugte ab, löste den Niederschlag in wenig Schwefelsäure 
und leitete Schwefelwasserstoff ein. Das Filtrat des Schwefelsilbers 
wurde vorsichtig vom Schwefelwasserstoff befreit, mit Barytwasser 
übersättigt und erschöpfend mit Kohlensäure behandelt. Von dem 
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entstandenen Niederschlag von Barinmsulfat nnd Bariumcarbonat 
wurde abfiltriert. Das ziemlich voluminöse Filtrat wurde auf ein 
kleineres Volumen eingeengt, auf einen Gehalt von 5 Gewichts¬ 
prozent Schwefelsäure gebracht, und . nun mit Phosphorwolfram¬ 
säure gefällt Diesen Niederschlag, welcher am anderen Tage ab¬ 
gesaugt und mit ö °/o Schwefelsäure so lange gewaschen war, bis 
das Waschwasser keine Spur der Salpetersäurereaktion mit Ferro- 
sulfat und konzentrierter Schwefelsäure gab, verwandelte ich mit 
Baryt und Kohlensäure in schon besprochener Weise in einen Syrup 
der kohlensauren Basen. Um Spuren von Baryt sicher aus der 
Lösung der Basen zu beseitigen, wurde ganz vorsichtig das Baryum 
mit stark verdünnter Schwefelsäure ausgefällt aber nur so, daft 
die Reaktion schwach lakmussauer blieb. Nach Abfiltrieren des 
Barvumsulfats durch ein kleines glattes Filter, versetzte ich mit 
frisch filtrierter gesättigter Pikrolonsäurelösung. Ich gebrauchte 
zur völligen Ausfällung von diesem Reagens eine verhältnismäßig 
große Menge. Der voluminöse Niederschlag wog nach dem Ab¬ 
saugen und Trocknen im Vacuumexsikkator 5,2 g. Ich kristalli¬ 
sierte ihn ans kochendem Wasser um und erhielt bei der Elementar¬ 
analyse die Werte des Histidinpikrolonats. 

1. 3,485 mg Sub. gaben 0,696 ccm N b = 743 mm T= 13° 


2. 4,703 „ „ 

7,985 mg COg 

nnd 1,782 mg H s O 


gef. 

07 , 

H°/ 0 

N°/ a 


46,31 

4,24 

23,30 

ber. f. C 6 H 9 N 3 O 8 C 10 H 8 N 4 O 6 


Histidinpikrolonat 

45,78 

4,08 

23,44 


Die Substanz wurde, wie dies auch für Histidinpikrolonat (4) an¬ 
gegeben ist bei 220° flüssig. Zur weiteren Identifizierung löste ich einen 
Teil des Pikrolonats in heißem Wasser, übersättigte mit Schwefel¬ 
säure nnd ätherte die freie Pikrolonsäure aus. Nachdem die Schwefel¬ 
säure wieder mit Baryt und Kohlensäure beseitigt war, dampfte 
ich die Lösung des Karbonates auf ein kleineres Volumen ein. Sie 
gab jetzt die charakteristische Diazoreaktion wie auch die Fällung 
mit Quecksilbersulfat (5) in schwefelsaurer Lösung. Die Millon- 
sche Reaktion war negativ. Somit besteht kein Zweifel an dem 
Vorhandensein von Histidin. 

Ich ging jetzt zur Verarbeitung des Filtrates der Histidin¬ 
silberfraktion über. Dasselbe wurde mit Baryt unter Vermeidung 
eines Überschusses ausgefällt. Ich saugte den Niederschlag ab, 
nnd verrieb ihn mit Barytwasser, um vielleicht vorhandenes Kreatinin 
in Lösung zu bringen, wusch ihn auf der Nutsche nochmals mit 
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Barytwasser und beseitigte nach Verreiben des Niederschlages mit 
verdünnter Schwefelsäure das Silber durch Schwefelwasserstoff. • 
Nach vorsichtigem Entfernen von Schwefelwasserstoff beseitigte 
ich die Schwefelsäure mit Baryt und das überschüssige Barium¬ 
hydroxyd mit Kohlensäure. Die auf diese Weise erhaltene Lösung 
fällte ich nach dem Einengen mit Phosphorwolframsäure bei 5°/ 0 
Schwefelsäure Reaktion und gewann schließlich in oben geschilderter 
Weise einen Syrup freier Basen, aus dem sich Methylguanidin als 
Pikrolonat wie auch als Chloraurat in charakteristischer und 
analysenreiner Form gewinnnen ließ. 


3. 

3,371 mg Sab. 

ergäbet 

i 0,843 ccm N b = 739 mm 

t= 13° 

4. 

3,079 „ „ 

n 

0,764 n „ b = 739 B 

» 

5. 

3,556 „ „ 

w 

0,892 „ „ b = 733 „ 

1) 

gef. 

»•/. 

28,88 

ber. f. C s H 7 N 8 C, 0 H 9 N 4 O 6 



39,02 28,81 

Metbylgu&nidinpikrolonat 

29,1 N°/ 0 


Das Pikrolonat schmolz bei 270° unter Aufschäumen, wie dies 
auch Achelis (6) angibt. 

Ein Teil des Pikrolonats wurde in der oben bei Histidin- 
pikrolonat geschilderten Weise in die freie Base verwandelt, welche 
ich nach Zugabe von überschüssiger Salzsäure mit 30 °/ 0 Gold¬ 
chloridchlorwasserstoffsäure fällte. Der ölige Niederschlag kristalli¬ 
sierte nach einiger Zeit, wurde abgesaugt und war nach mehr¬ 
fachen Umkristallisieren aus Salzsäure analysenrein. 

6. 15,660 mg Sab. ergaben 7,453 mg Au 

7. 11,507 „ „ „ 5,463 „ „ 

gef. An °/ 0 ber. f. Cjff^HClAuCl, Au°/ 0 

47,59 °/ 0 47,47 Methylguanidinchloranrat (7) 47,74 

Im Filtrate des Pikrolonates fanden sich nicht unerhebliche 
Mengen Harnstoff, die durch die charakteristische Kristallform, 
Fällung mit Liebig’schem Reagens, konzentrierter Salpetersäure, 
konzentrierter Oxalsäure sowie Fosse’schem Reagens erwiesen wurden. 

Nun schritt ich zur Aufarbeitung der sogenannten Lysin- 
fraktion. Zu diesem Zweck wurde das Filtrat der Arginin¬ 
fraktion mit überschüssiger Salzsäure vom Silber und mit über¬ 
schüssiger Schwefelsäure vom Baryt befreit Das Schwefel- und 
salzsauer reagierende Filtrat des Chlorsilber- und Baryumsulfates 
fällte ich mit Phosphorwolframsäure völlig aus und gewann aus 
dieser Fällung in bekannter Weise einen Sirup kohlensaurer Basen. 
Diesen versetzte ich mit alkoholischer Pikrinsäure, filtrierte den 
Niederschlag, aus dem sich neben viel Kalium organische Basen 
in reiner Form nicht isolieren ließen, ab und wandte mich der 
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witz und Herrn Privatdozent Dr. Förster, welche mir in 
liebenswürdigster Weise die Sammlung des Untersuchungsmaterials 
ermöglichten. 
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Aas der Medizinischen Klinik zn Jena. 

(Vorstand: Prof. Dr. Stintzing.) 

Über Messung der Wärmestrahlung der menschlichen Haut 
und ihre klinische Bedeutung. 

Von 

Prof. R. Cobet und Dr. F. Bramigk. 

(Mit 2 Abbildungen und 6 Kurven.) 

Vergleichende Messungen der Hauttemperatur haben schon 
seit langer Zeit für die klinische Krankenuntersuchnng eine ge¬ 
wisse Bedeutung erlangt Man hat dabei bisher im wesentlichen 
zwei verschiedene Methoden angewandt, die Messung mit Queck- 
Silberthermometern einerseits und das thermoelektrische Kontakt¬ 
verfahren andererseits. Gegen beide Methoden sind bezüglich ihrer 
Zuverlässigkeit im Laufe der Zeit von verschiedenen Seiten Be¬ 
denken erhoben worden. 1 2 ) 

Das Qaecksilberhautthermometer in seiner gewöhnlichen Form mit 
horizontal aufgerolltem Quecksilberbehälter nnd umgebender Glasglocke 
entzieht zunächst beim Aufsetzen wegen seiner großen Masse der Haut 
erheblich Wärme. Bis der maximale Anstieg erreicht ist, vergehen 10, 
ja 20 Minuten. Ein wirklich konstanter Wert ist überhaupt kaum zu 
bekommen. In der langen Zeit der Messung wird durch das Instrument 
selbst die natürliche Wärmeabgabe ah der betreffenden Körperstelle ver¬ 
hindert. Der schließliche Ausschlag dürfte daher kaum der Temperatur 
der unbeeinflußten Haut entsprechen. Durch Vorwärmen und durch 
Verschiebung des Thermometers auf der Haut hat man die Fehlerquellen 
des Verfahrens zu verringern gesucht. Reichenbach und Heymann *) 
empfehlen, das Instrument etwas über die zu erwartende Temperatur an- 
suwärmen, so daß beim Aufsetzen die Quecksilbersäule zunächst absinkt, 
um später wieder zu steigen. Der Umkehrpunkt soll dann den richtigen 
Wert angeben. Man mag so zwar auf die eine oder andere Art mit 


1) Literatur in Bramigk’s Dissertation. Jena 1923. 

2) Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankh. Bd. 57, S. 1, 1907. 
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Hilfe der Quecksilberthermometer einigermaßen branohbare Vergleichs* 
zahlen für die Hautwärme erhalten, mehr aber auch nicht. 

Beim thermoelektrischen Kontaktverfahren findet eine nennenswerte 
Wärmeentziehung durch das aufgesetzte Instrument nicht Btatt, da die 
berührende Lötstelle ja beliebig klein gewählt werden kann. Der mecha¬ 
nische Beiz bleibt allerdings besteben. Die Hauptfehlerquelle dieser 
Methode liegt jedoch in dem Kontakt der Lötstelle mit Haut. Je nach* 
dem man das Element stärker oder geringer aufdrückt, kommt man zu 
verschiedenen Ergebnissen, ein Übelstand, der auch durch die Anwendung 
eines konstanten Federdruckes (Beicbenbach und Heymann 1 2 )) kaum 
ganz beseitigt wird. Gerade die besten Kenner des Verfahrens (z. B. 
Kunkel, 3 ) Bubner®)) betonen, daß eine große Übung erforderlich 
sei, um zuverlässige Werte zu erhalten. Kunkel gibt nähere Vor¬ 
schriften, nach denen sich die Messung zu einer ziemlich umständlichen 
und zeitraubenden Arbeit gestaltet. Wir selbst haben mit dem thermo¬ 
elektrischen Kontaktverfahren trotz eingehender Bemühungen keine be¬ 
friedigenden Ergebnisse erzielen können. 

Gegenüber diesen beiden Methoden bietet die Messung der 
Wärmestrahlung in doppelter Hinsicht Vorteile. Einmal wird da¬ 
bei nämlich eine Beeinflussung der zu untersuchenden Hautstelle 
durch unmittelbare Berührung mit dem Instrument vermieden und 
zweitens läßt sich die Strahlenmessung auf thermoelektrischem 
Wege, wie wir noch hören werden, sehr rasch und in verhältnis¬ 
mäßig einfacher Weise ausführen. Anfangs glaubten wir uns auf 
die Gewinnung einwandfreier Vergleichswerte beschränken zu 
müssen, was für die meisten klinischen Zwecke ja auch aus¬ 
reichend gewesen wäre, schließlich ist es uns aber doch gelungen, 
auch die wirkliche Hauttemperatur auf diesem Wege zu ermitteln. 

Der Gedanke, die Wärmestrahlung der Hant za messen, ist nicht 
nea. Schon Eichborst 4 5 ) (am 1880) hatte die Vorteile dieses Ver¬ 
fahrens erkannt and entsprechende Versuche unter Verwendung des 
L an gl ey'sehen Bolometers angestellt. Etwa gleichzeitig haben Chri- 
stiani und Kronecker®) mit Strahlungsmessung durch Thermosäul» 
den Einfluß psychischer Faktoren auf die Hauttemperatur untersucht. 
Ausgedehntere Bestimmungen der Wärmestrahlung sind besonders von 
Bubner 6 ) und seiner 8chule ausgeführt worden, um die Bedeutung 
der Kleidung für die Wärmeabgabe der Haut durch Strahlung darzutun. 
Es wurden dabei als Strahlenempfänger teils Thermosäulen, teils (nach 


1) Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankh. Bd. 67, S. 1, 1907. 

2) Zeitschr. f. Biol. Bd. 25, S. 55, 1889. 

3) Arch. f. Hygiene Bd. 23, 8. 13, 1893. 

4) Zit. nach Meißner, Virchow's Arch. Bd. 131, S. 468, 1893. 

5) Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1878, S. 334. 

6) Rumpel, Arch. f. Hygiene Bd. 9, 8. 61, 1889; Rubner, Arch. f. 
Hygiene Bd. 16, S. 105 u. 363, 1893; Bd. 17, 8. 1, 1893; Bd. 23, S. 13, 1895. 
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mündlieher Mitteilung von Herrn Geh. Hat Hübner) auch Bolometer 
benutzt. Für die klinische Diagnostik bat bisher nur K o t h e *) die 
Hautstrahlungsmessung heranzuziehen ▼ersucht, ist dabei aber an der 
Unzulänglichkeit der Apparatur gescheitert. 

Für klinische Zwecke kommt es uns darauf an, die Wärme¬ 
strahlung möglichst kleiner, umschriebener Hautstellen miteinander 
vergleichen zu können. Um aber so geringe Wärmemengen exakt 
zu messen, reichen die Thermoelemente älterer Konstruktion kaum 
ans. Bolometer, die an sich wohl genügend empfindlich wären, 
sind wieder zu stark den Störungen durch äußere Einflüsse unter¬ 
worfen. Auch die bisher gebräuchlichen Galvanometer eignen sich 
für klinische Untersuchungen nicht gut. Spiegel- und Seitengalvano¬ 
meter von hinreichender Empfindlichkeit sind Instrumente, die nur 
im Laboratorium fest aufgestellt benutzt werden können. Nun 
sind neuerdings von der Firma Carl Zeiß Apparate gebaut 
worden, die nach beiden Richtungen hin bedeutende Verbesserungen 
gebracht haben. Es ist das einmal ein neues, von Mechau kon¬ 
statiertes Thermoelement, über dessen Vorzüge Voege*) eingehend 
berichtet hat, und zweitens das gleichfalls von Mechau erfundene 
Schleifengalvanometer, 8 ) das bei einer Voltempfindlichkeit, die die 
der Seitengalvanometer noch übertrifft, weitgehend von äußeren Ein¬ 
flüssen, Erschütterung u. dgl. unabhängig ist, daher hin und her 
getragen und auch im Krankensaal benutzt werden kann. Unter 
Anwendung dieser neuen Instrumente konnten wir es unternehmen, 
das Problem der Hautstrahlungsmessung erneut in Angriff zu 
nehmen. 

Die Anregung zu diesen Untersuchungen ging von Bramigk aus, 
der bei einem Besuche der Ausstellungsräume der Firma Zeiß dort für 
Kriegszwecke gebaute Strahlungsmeßgeräte gesehen hatte. Wir haben 
dann die Angelegenheit von vornherein gemeinsam weiter verfolgt. Von 
der Firma Carl Zeiß (Abteil. Dr. Villiger) sind wir dabei in weit¬ 
gehender Weise unterstützt worden. Besonderer Dank gebührt Herrn 
H. Mechau, der unter verständnisvoller Berücksichtigung unserer 
Wünsche und Erfahrungen die Strahlungsempfänger für unsere Zwecke 
gebaut und unB auch sonst unermüdlich unterstützt hat. Auch Herrn 
Dr. Sonnefeld von der Firma Zeiß sind wir für freundliche Beratung 
Dank schuldig. Wertvolle Winke verdanken wir Herrn Geh. Hat Hübner, 
dem wir unser erstes Versuchsgerät vorzuführen Gelegenheit batten. 


1) Münchener med. Wochenschr. 1904, Nr. 31, 8. 1379. 

2) Physik. Zeitschr. 21. Jahrg., 8. 288, 1920 ; 22. Jahrg., S. 119, 1921. 

3) Physik. Zeitschr. 24. Jahrg., S. 242, 1923. 
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Nach mancherlei Irrungen, auf die wir hier nicht näher ein- 
gehen können, sind wir schließlich bezüglich des Baues der 
Apparate und der Durchführung der Bestimmungen zu folgenden Er¬ 
gebnissen gelangt: 

Der Strahlungsempfänger besteht aus einem doppelwandigen mit 
einem Holzhandgriff versehenen Blechgefäß, dessen Form die Fignr 1 
wiedergibt. Durch eine Blende (Bl.) von 19 mm Durchmesser dringen 
die Wärmestrahlen in das Gerät ein und werden durch einen Metall¬ 
hohlspiegel (Sp.) auf eine Thermosäule (Th. E.) konzentriert, die aas 
zwei berußten Mechau’schen Thermoelementen besteht. Diese sind in 
einem kleinen Metallkasten untergebracht, der nach der Seite des Strah¬ 
lungseinfalls bin durch eine zarte Lackhaut verschlossen ist. Bei Nicht¬ 



gebrauch wehrt eine verschiebbare Metallplatte (Y. Kl.) den Wärmestrahlen 
den Zutritt zum Thermoelement. Während der Messung wird dieser 
Schieber in der aus der Figur ersichtlichen Weise weggezogen, um nach¬ 
her durch Federkraft wieder zurückzuschnellen. Ein in 1 j l0 ° geteiltes 
Winkelthermometer (W. Th.), dessen Quecksilberkessel (Q. K.) in mög¬ 
lichst enger räumlicher Verbindung mit der Thermosäule, deren Metall¬ 
fassung und dem Schieber angeordnet ist, dient dazu, die Eigenwärme 
der Thermoelemente unmittelbar vor jeder Bestimmung abzulesen. (In 
der Zeichnung ist das Winkelthermometer zur besseren Übersicht um 
90° um die Längsachse deB Instrumentes verschoben zur Darstellung ge¬ 
bracht worden.) Bei der Messung wird der Strahlungsempfänger mit 
seinen 4 Holzfüßchen (H. F.) leicht an die Haut angehalten. Die zu 
untersuchende Hautstelle als solche wird dabei nicht berührt, auch sind 
die Aufsetzpunkte weit genug von ihr entfernt, so daß, wie wir uns 
überzeugen konnten, ein etwa am Ort der Berührung entstehender Haut¬ 
reiz das Meßfeld Belbst jedenfalls nicht nachweisbar beeinflußt. Man 
könnte natürlich auch das Gerät jedesmal in der gleichen Entfernung 













Über Messung der Wärmestrahlung der menschlichen Haut usw. 49 

von der Haut frei Hinhalten, doch ist das unseres Erachtens schwierig 
und weniger sicher. 

Die entstehenden Thermoströme werden mit dem Schleifengalvano- 
meter, das unmittelbar an die Leitungsschnüre des Strahlungsempfängers 
angeschlossen ist, gemessen und zwar bei hängender Schleife und 
640 facher Vergrößerung (Empfindlichkeit = 3,7 X 10 —8 Amp.). Der 
Nullpunkt des Instrumentes, der allein schon wegen Änderung der Buhe¬ 
temperatur der Thermosäule bei derartigen Untersuchungen nicht ganz 
konstant ist, muß vor jeder Messung erneut festgestellt werden. Die 
einzelne Bestimmung erfordert mindestens 10 Sekunden, erst dann er¬ 
reicht der Ausschlag sein Maximum. Nach beendeter Ablesung muß 
«ine gewisse Zeit gewartet werden, bis die Instrumente wieder zur Ruhe¬ 
lage gelangt sind. Wir haben bei unseren Untersuchungen in der Regel 
nur alle 2 Minuten eine Messung ausgeführt, da wir einmal unter Inne- 
baltung dieses Zeitabstandes die Eichung der Apparatur yorgenommen 
batten. Wahrscheinlich sind aber auch kürzere Zwischenräume (von 
«twa 1 Minute) ausreichend. 

Für die Eichung des Instrumentariums auf wirkliche Tempe¬ 
ratur hat man zunächst einmal eine Meßfläche nötig, deren Tempe¬ 
ratur variabel, aber jederzeit bekannt ist. Die Wände eines mit 
warmem Wasser gefüllten Glas- oder Metallkastens sind für diesen 
Zweck an sich nicht verwendbar, da ihre Temperatur mit der im 
Inneren herrschenden Wasserwärme nicht ohne weiteres gleich- 
gesetzt werden kann. Man kann aber dieser Schwierigkeit in 
praktisch ausreichender Weise dadurch Herr werden, daß man die 
für die Untersuchung dienende Oberfläche durch Anlagerung eines 
zweiten, mit gleich¬ 
warmem Wasser ge¬ 
füllten Kastens bis zum 
Augenblick der Be¬ 
stimmung vor Abküh¬ 
lung schützt. Fig. 2 
gibt die gewählte An¬ 
ordnung wieder. 

Die Meßfläche (M.) 
wird in die Kupferwand 
«ines feststehenden Metall¬ 
kastens eingesetzt und 
zwar, um Erwärmung 
durch Reibung zu ver¬ 
meiden, so, daß sie um 
einige Millimeter tiefer 
*ls die Kastenwand zu 
liegen kommt. Ein zweiter 
gleichgroßer Kasten 
Deutsches Archiv flir klin. Medizin. 144. Bd. 
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schließt dicht an den anderen an, ist aher auf Rollen versohiehlich and wird 
für den Augenblick der Messung durch eine Tretvorrichtung weggesohoben, 
am unmittelbar danach durch Federkraft wieder zurückgezogen zu werden. 
Beide Kasten werden mit warmem Wasser von gleicher Temperatur ge¬ 
füllt. In dem feststehenden Teile sorgt ein Uhrwerk (U.) für gehörig» 
Durchmischung, in dem anderen wird dasselbe durch die dauernden Be¬ 
wegungen erreicht. Dabei läuft jedesmal auch ein Teil des Wassers 
durch den Yerhindnngsschlauch (V.) hin und her, da das Ganze auf 
einer schiefen Ebene ruht. Wie wir uns überzeugen konnten, genügen 
diese Vorrichtungen, nm die Wasserwärme auf beiden Seiten hinreichend 
gleich zu halten. Ein Thermometer (Th.), dessen Quecksilberkessel dioht 
hinter der Mitte der Meßfläche liegt, gestattet die jeweilige Temperatur 
abzulesen. 

Eine zweite Schwierigkeit für die Eichung der Strahlungs¬ 
messer auf wirkliche Temperaturgrade liegt in der Tatsache, daß 
die Größe der Wärmestrahlung nicht nur von der Temperatur, 
sondern auch von der Beschaffenheit der strahlenden Oberfläche 
abhängig ist. Wir haben daher zunächst einmal, um die Gesetze 
der Strahlung kennen zu lernen und die Zuverlässigkeit unserer 
Apparatur zu prüfen, eine große Anzahl Bestimmungen an einer 
Meßfläche mit bekannten und unveränderlichen Eigenschaften an¬ 
gestellt, nämlich an einer mit Rußlack geschwärzten Eupferplatte. 
Diese wurde in den beschriebenen Eichkasten eingesetzt und die 
Abkühlung des eingefüllten warmen Wassers messend verfolgt. Die 
Ergebnisse wurden in ein Koordinatensystem eingetragen und zwar 
auf der Abszisse die Galvanometerausschläge (empirische Skalen¬ 
teile nach Abzug des unmittelbar vor der Messung abgelesenen 
Nullpunktes), auf der Ordinate die Temperaturdifferenzen zwischen 
der mit dem Quecksilberthermometer des Eichkastens jeweils be¬ 
stimmten Wasserwärme und der vor der Messung mit dem Winkel¬ 
thermometer festgestellten Eigenwärme der Thermosäule. 

Die so gewonnene Eichkurve stellt eine gerade Linie 
dar. Bei Innehaltung gewisser Bedingungen weisen dabei die 
Einzelmessungen in der Regel nur Abweichungen bis 0,1° C von 
dieser Geraden auf, selten kommen größere Fehler bis höchstens 
0,2° vor. Voraussetzung ist allerdings, daß die Zimmertemperatur 
zur Zeit der Messung annähernd die gleiche ist (Spielraum 2 bis 
höchstens 3°), namentlich dürfen im Verlauf der Untersuchungen 
selbst keine größeren Temperaturschwankungen im Raume Vor¬ 
kommen. Ferner fiel auf, daß häufig die ersten drei bis vier 
Messungen einer Reihe weniger zuverlässige Ergebnisse hatten. 
Wahrscheinlich beruhen diese Unstimmigkeiten auf einer gewissen 
Trägheit der Apparatur, die wir aber bisher noch nicht ganz aus- 
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schalten konnten. Man wird also zunächst noch auf diese Fehler¬ 
quellen Rücksicht nehmen und sie tunlichst vermeiden müssen. 
Tut man das, so ist man jedenfalls imstande, an Hand der 
Eichkurve durch die Strahlenmessung auch die wirk- 
licheTemperatur der Rußlackplatte mit ziemlicher Genauigkeit 
zu ermitteln. In Kurve 1 (S. 54) gibt beispielsweise die aus¬ 
gezogene Linie die Abkühlungskurve unseres Wasserkastens wieder, 
wie sie sich nach den Thermometerablesungen darstellte, die Kreuze 
bezeichnen die durch Strahlungsmessung ermittelten Punkte und wir 
sehen, daß nur ein Wert mit einem Fehler von 0,2° aus der Reihe 
herausfällt. 

Die Eichung des Instrumentariums für Menschen¬ 
haut erschien uns zunächst wenig aussichtsreich, da wir wegen der 
wechselnden Beschaffenheit der Haut auch bezüglich ihres Strah- 
lungsvermügens Unterschiede bei den einzelnen Personen erwartet 
hatten. Herr Geh. Rat R u b n e r machte uns aber darauf aufmerksam, 
daß sich nach eigenen, unveröffentlichten Untersuchungen die Haut 
wie ein schwarzer Strahler verhält Wir haben daraufhin Ver¬ 
suche mit Leichenhaut angestellt, die uns in dankenswerter Weise 
von Herrn Prof. Berblinger zar Verfügung gestellt wurde. Die 
Haut wurde nach Entfernung von Unterhautbindegewebe und Fett 
zwischen zwei Metallringen ausgespannt und dann am Eichkasten 
in der geschilderten Weise geprüft. 

Im ganzen wurden 10 verschiedene Hautarten untersucht, die 
von Menschen aus allen Altersklassen stammten und auch sonst 
bezüglich ihrer äußeren Beschaffenheit vielfach erheblich von¬ 
einander abwichen. Es ergab sich, daß die Haut regelmäßig ein 
besseres Strahlungsvermögen als die Rußlackfläche und als eine 
frische Rußschicht aufwies, also entsprechend den Angaben 
Rubner’s einem schwarzen Strahler mindestens nahe¬ 
kommt Meßbare individuelle Unterschiede zwischen den ein¬ 
zelnen Hautarten konnten bei diesen Untersuchungen nicht fest¬ 
gestellt werden. Auf Grund dieser Tatsache ließ sich auch für 
Menschenhaut eine — soweit ersichtlich — allgemein gültige Eich¬ 
kurve für die Strahlungsmessung aufstellen, die gleichfalle eine 
gerade Linie darstellt. Natürlich gelten auch hier die oben be¬ 
sprochenen Fehlerquellen. Bei einer Zimmertemperatur zwischen 
18 und 21° wichen die Einzelbestimmungen bei den verschiedenen 
Hautarten nicht mehr als 0,2°, meist nur 0,1° und weniger von 
der Eichlinie ab. Bei anderen Raumtemperaturen und starken 
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Schwankungen derselben haben wir allerdings Fehler bis 0.5° be¬ 
kommen. 

Eine Korrektur solcher Fehler wäre möglich, wenn man bei der 
Untersuchung am Menschen immer gleichzeitig mit dem Rußlackvergleicks- 
strahler am Eichkasten ein paar Messungen ausftihrt. Deren Abweichungen 
von der bei gewöhnlicher Eichtemperatur gewonnenen Rußlackkurve 
geben dann die Größe des Korrektionsgliedes an. 

Eine Nachprüfung der Eichkurve am lebenden Menschen ist 
deshalb schwierig, weil wir ja, wie oben auseinandergesetzt wurde, 
bisher keine exakte Methode der Hauttemperaturmessung haben. 
Man kann sich aber in folgender Weise helfen: Ein genaues 
Quecksilberthermometer wird mit der Hohlhand an irgendeiner 
Hautstelle angepreßt, bis sich ein Wärmegleichgewicht zwischen 
der Haut und dem Thermometer ausgebildet hat. Wird jetzt die 
betreffende Hautpartie unmittelbar nach Wegnahme der bedecken¬ 
den Hand gemessen, so kühlt sie sich zwar in den 10 Sekunden 
bis zur Erreichung des maximalen Ausschlages etwas ab und man 
bekommt zu niedrige Werte, die Größe des Fehlers läßt sich aber 
durch Extrapolation ermitteln, wenn man den weiteren Temperatur¬ 
abfall am Galvanometer verfolgt. Die so erzielten Ergebnisse 
stimmten in durchaus befriedigender Weise mit den an Leichen¬ 
haut gewonnenen überein. 

Beispiel: Haut am Unterarm. Temperatur nach Anhalten des 
Quecksilberthermometers 35,3°. Ausschläge des Galvanometers nach 
10 Sekunden 83,0, nach 20 8ek. 82,1 und nach 30 Sek. 81,9 Skalen¬ 
teile. Extrapolierter Anfangswert 84 Skalenteile. Dem entspricht in 
der mit Leichenhaut bestimmten Eichkurve eine Temperaturdifferenz von 
15,17°. Dazu Anfangstemperatur der Thermosäule von 20,17° ergibt 
35,35° (statt 35,30). 

Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß man mit Hilfe 
der Strahlungsmessung nicht nur einwandfreie Ver¬ 
gleichswerte bekommt, sondern auch bei Innehaltung 
bestimmter Bedingungen die wirkliche Hauttempe¬ 
ratur ermitteln kann. Die Bestimmung wird dann folgender¬ 
maßen durchgeführt. Zunächst wird am Winkelthermometer die 
Buhetemperatur der Thermosäule und gleichzeitig der Nullpunkt 
am Galvanometer abgelesen. Dann wird der Strahlungsempfänger 
an die zu messende Hautstelle angehalten und der Schieber zurück¬ 
gezogen. Nach 10 Sekunden wird die Stellung des Galvanometers 
wieder abgelesen. Von diesem Wert wird die Nullpunktzahl ab¬ 
gezogen und man erhält so den der Hautwärme entsprechenden 
Ausschlag. Aus der Eichkurve wird dann die zugehörige Tempe- 
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r&tnrdifferenz abgelesen and dazu die Ruhetemperatur der Thermo- 
säule hinzuaddiert. Der so erhaltene Wert entspricht der wirk¬ 
lichen Hanttemperatur. 2 Minuten später erfolgt die nächste 
Messung. 

Bei den Untersuchungen am Menschen muß man sich 
zunächst darüber klar werden, ob man die Temperaturmessungen 
besser an der entblößten oder an der bedeckten Haut vornehmen 
soll. Beide Wege sind früher schon beschritten worden. Boye 1 ) 
hat sich eigens mit dieser Frage befaßt und fand, daß am un¬ 
bekleideten Körper Unterschiede zwischen den einzelnen Haut¬ 
stellen entschieden deutlicher in die Erscheinung treten als unter 
der Bekleidung. Er hält dabei eine Zimmerwärme von etwa 23° 
für die geeignetste. Auch wir haben uns für die Messung an der 
unbedeckten Haut entschieden. Zumal uns dieses Verfahren für 
unsere Zwecke bequemer erschien. Dabei ist natürlich zu berück¬ 
sichtigen, daß sich die Haut nach der Entblößung zunächst 
wesentlich abkühlt. Es ist also nicht angängig, zeitlich auf¬ 
einanderfolgende Einzelmessungen an verschiedenen Stellen ohne 
weiteres miteinander zu vergleichen. Entweder muß man so lange 
warten, bis die Haut sich an die Zimmerwärme angepaßt hat, oder 
man muß Abkühlungskurven anlegen. Den letzteren Weg haben 
wir zunächst gewählt. Kurve 1 gibt ein Beispiel dafür. Wir 
sehen darin vereinigt die Abkühlungskurve unseres Wasserkastens, 
eine Strahlungskurve von der Mitte der Stirn und schließlich eine 
solche von der Haut in der Gegend der absoluten Herzdämpfung 
desselben Menschen. Alle drei Kurven sind gleichzeitig auf¬ 
genommen, indem in regelmäßiger Folge an den drei Stellen ge¬ 
messen wurde. Die Brust war dabei erst kurz ( x / s Min.) vor der 
ersten Messung in der Herzgegend entblößt worden. Die Strahlung 
des Wasserkastens nimmt entsprechend seiner Abkühlung gleich¬ 
mäßig ab. Die Stirn, eine Stelle, die an sich unbedeckt gehalten 
wird, hält sich während der ganzen Stunde der Messung einiger¬ 
maßen gleich (s. auch Kurve 2), die Temperatur der Herzgegend 
aber sinkt zunächst nach der Entblößung schnell ab, um erst nach 
etwa 30 Min. einen gleichmäßig wagrechten Verlauf zu nehmen. 
Wir haben eine ganze Anzahl derartiger Abkühlungskurven an¬ 
gelegt und an den verschiedensten Stellen des Rumpfes immer 
wieder das gleiche Verhalten feststellen können. In etwa */, Stunde 


1) Ein Beitrag zur Lehre von der normalen Hauttemperatnr des Menschen. 
Düs., Leipzig 1901. 
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nach der Entkleidung hatte sich an der Haut wieder ein Tempe¬ 
raturgleichgewichtszustand eingestellt Es paßt das gut zu den 
Beobachtungen von Rumpel 1 2 ) (unter Rubner), der bei kalori¬ 
metrischen Untersuchungen über die Wärmeabgabe der Haut un¬ 
gefähr dieselbe Zeit bis zum Eintritt des thermischen Gleich¬ 
gewichtes verstreichen sah. 

Im Gegensatz zu Gesicht und Rumpf findet man an den 
Extremitäten, besonders deren distalen Enden, öfters auffallende 
Schwankungen der Hautwärme. So ^ 
sehen wir in Kurve 2 die Tempe¬ 
ratur des Handrückens, der vorher 35 
nicht etwa irgendwie beeinflußt 
war, im Laufe einer halben Stunde 3<h 
um etwa 7° ansteigen, während die 33 
Stirnstrahlung sich in dieser Zeit 
kaum ändert. Namentlich wenn 32 

31 
30 
29 
23 
21 
26 
25 

2*r 

Kurve 1. 

anfangs die Hände im Vergleich zur Stirn sehr kühl gewesen 
waren, haben wir ein derartiges Verhalten beobachtet. In anderen 
Fällen konnten wir auch ein Absinken oder Gleichbleiben der 
Handwärme feststellen. 

Berger *) gelang es darch suggestive Beeinflussung bei manchen 
Individuen eine beträchtliche Steigerung der Handtemperatur zu erzielen. 

1) Areh. f. Hygiene, Bd. 9, 8. 51, 1889. 

2) Jonrn. f. Psychol. u. Nenrol. Bd. 27, 8. 209, 1922. 




Kurve 2. 
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Merkwürdigerweise konnte er aber die einmal in Gang befindliche Be¬ 
wegung nicht durch energische Gegensaggestion wieder zum Stillstand 
bringen oder gar amkehren. Inwieweit bei unseren Versuchspersonen 
psychische Faktoren eine Rolle gespielt haben, ist schwer zu sagen, eine 
bewnßte Suggestion hat jedenfalls nicht stattgefunden. 

Die Bedeutung vasomotorischer Veränderungen für die Wärme¬ 
strahlung der Haut sei durch die Kurve 3 beleuchtet Hier waren 
symmetrische Stellen der Rückenhaut zunächst unbeeinflußt gemessen 
worden. An den jeweils mit Pfeilen bezeichneten Zeitpunkten 
wurde dann zuerst rechts, später etwas stärker auf der linken 
Seite die Haut bis zur Entstehung eines Erythems mechanisch 
gereizt. Wir sehen wie die 
Erregung prompt mit einem 
Temperaturanstieg von 1 
bzw. 2‘/i Grad beantwortet 
wird, der in etwa 5 Minuten 
seinen Höhepunkt erreicht. 

In weiteren 15 Minuten 
klingt dann die Wirkung 
allmählich wieder ab. Da¬ 
bei bleibt die andere Seite 
jeweils unbeeinflußt. Auf¬ 
fallend war das Verhalten 
bei einer Kranken mit ausgesprochener Hysterie. Der erste Reiz 
machte hier einen besonders deutlichen Wärmeanstieg von mehr 
als 3°, der merkwürdig langsam wieder zurückging, während 
•die zweite, auf die andere Seite gesetzte, etwa gleich starke Reizung, 
«ine wesentlich geringere Reaktion auslöste. 

Viel bearbeitet ist früher schon die Frage nach Wärme¬ 
topographie der Körperoberfläche. Die verschiedenen 
Autoren sind dabei im wesentlichen zu gleichartigen Ergebnissen 
gelangt, die auch wir mit Hilfe der Strahlungsmessungen bestätigen 
konnten. Für derartige Untersuchungen hält sich die Versuchs¬ 
person am besten zunächst V, Stunde unbekleidet in einem ange¬ 
nehm warmen Zimmer auf und dann werden die vergleichenden 
Messungen an den verschiedenen Körperstellen ausgeführt Etwa 
gefundene Unterschiede werden dann noch zweckmäßig durch 
Vergleich von Abkühlungskurven der betreffenden Stellen genauer 
geprüft In gewissem Grade ist die Verteilung der Hautwärme 
von der Beschaffenheit der daruntergelegenen Gewebe (Muskeln, 



Kurve 3. 
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Fett, Knochen) abhängig (vgl. ßeichenbach und Heymann 1 2 )), 
besonders aber spielt die Nähe größerer Arterien eine deutliche 
Rolle. So ist am Rumpf die Supraclaviculargrube, am Kopf die Gegend 
der Schläfenarterie besonders warm. In der Hohlhand ist die 
Hauttemperatur höher als auf dem Handrücken. Auffallend ist 
die starke Wärmestrahlung an der Stirn. Obwohl diese Stelle 
doch der Abkühlung durch die Luft besonders ausgesetzt ist, war 
sie häufig ebenso warm, wenn nicht noch wärmer als die Rumpf¬ 
haut selbst unmittelbar nach der Entkleidung, eine Tatache, die 
schon von Kunkel, 3 4 * ) sowie von Reichenbach und Heymann 
festgestellt worden war (Kurve 1 und 2). 

Den Kliniker beschäftigt bei der Wärmetopographie besonders 
die Frage, ob auch im Bereich der verschiedenen inneren Organe 
die Haut gesetzmäßige Temperaturunterschiede aufweist. Von 
B e n c z ü r und J 6 n ä s *) ist das behauptet und darauf eine besondere 
Methode zur Bestimmung der Organgrenzen, die Thermopalpation, 
aufgebaut worden. Bei der Nachprüfung (Hellner,*) Meißner 6 ) 
Herz und Hiebei 6 )) hat sich dieses Verfahren nicht als brauch¬ 
bar erweisen können. Auch wir konnten mit unseren Strahlungs¬ 
messungen keine eindeutigen Beziehungen zwischen der Hautwärme 
und den darunter liegenden inneren Organen feststellen. Anfangs 
schien uns die Lebergegend mit einer gewissen Regelmäßigkeit 
wärmer zu sein als andere Stellen des Rumpfes, was verständlich 
wäre, da ja die Leber derjenige Punkt ist, an welchem der tierische 
Organismus seinen höchsten Wärmegrad erreichen soll (Claude- 
Bernard, 7 ) s. a. Krehl-Kratzsch, 8 ) Hirsch und 0.Müller 9 )). 
Auch Meißner, 10 ) sowie Herz und Hiebei 11 ) fanden die Haut 
über der Leber fast ausnahmslos wärmer als beispielsweise über 
den Lungen, während Benczür und Jönäs auffallenderweise 
ein gegenteiliges Verhalten festgestellt haben wollen. Es gibt da 


1) a. a. 0. 

2) a. a. 0. 

3) Deutsches Arch. f. klm. Med. Bd. 46, S. 19, 1890 und Bd. 48, S. 578, 1891. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 48, S. 107, 1891. 

6) Virchow’s Arch. Bd. 181, S. 468, 1893. 

6) Wiener med. Presse 1897, Nr. 7 u. 8. 

7) Zit. nach Eichhorst, Lehrbuch d. physik. Untersuchungsmethoden,. 
Braunschweig 1881, I, S. 46. 

8) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmak. Bd. 41, S. 185, 1898. 

9) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75, 8. 287, 1903. 

10) Virchow’s Arch. Bd. 131, 8. 468, 1893. 

11) Wiener med. Presse 1897, Nr. 7 u. 8. 
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eben, wie wir uns schließlich auch überzeugen mußten, keine 
Gesetzmäßigkeit. 

Die Verwendung der Strahlungsmessung für klinisch¬ 
diagnostische Zwecke setzt voraus, daß an symmetrischen 
Hautstellen die Temperatur gleich oder doch annähernd gleich groß 
ist. Für den Rumpf kann diese Vorbedingung als einigermaßen er¬ 
füllt gelten (vgl. Kurve 4), doch kommen auch hier, wie wir fest¬ 
stellen konnten, schon öfters Unterschiede von 0,5°, gelegentlich 
bis zu 1° vor. Es ist das an sich verständlich, da es eine wirk¬ 
liche Symmetrie auch an der Körperoberfläche kaum gibt. Wir 
haben uns für diese Vergleichsuntersuchungen die einander ent¬ 
sprechenden Stellen immer vorher durch Kreise markiert und 
mußten schon da die Erfahrung machen, daß es recht schwierig 
ist, auf diese Art gute Spiegelbilder auf der Haut zu bekommen. 
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Kurve 5. 


Die Kranke, von der die Kurve 5 gewonnen ist, hatte beispiels¬ 
weise rechts eine hängende Schulter und der Muskelwulst in der 
Fossa supraspinata, auf die sich die beiden so stark abweichenden 
Kurven beziehen, trat hier entschieden weniger hervor als links. 
Neben solchen anatomischen Unterschieden wird auch der ver¬ 
schiedene Vasomotorentonus des betreffenden Bezirkes eine gewisse 
Rolle spielen, denn daß an symmetrischen Hautstellen die Blut¬ 
gefäße sich in völlig gleichem Erregungszustände befänden, ist 
wohl kaum anzunehmen. Äußere Einflüsse, wie die Nachbarschaft 
einer kalten Wand, müssen selbstverständlich bei derartigen Unter¬ 
suchungen berücksichtigt und ausgeschaltet werden. 

An den Extremitäten, besonders wieder an ihren distalen 
Enden, machen sich die Unterschiede in der Durchblutung noch 
deutlicher geltend als am Rumpf, und so fanden wir hier die Haut¬ 
wärme symmetrischer Körperstellen gelegentlich noch etwas mehr 
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als 1° voneinander abweichen. Aach eine Kreuzung beider Kurven 
im Verlauf der Untersuchung haben wir beobachtet. 

Diese schon unter physiologischen Bedingungen vorkommenden 
starken Differenzen in der Hautwärme einander entsprechender 
Körperstellen setzen natürlich die diagnostische Brauchbarkeit ver¬ 
gleichender Temperaturbestimmungen sehr stark herab. Nur wirk¬ 
lich grobe und dauernd gleichmäßig vorhandene Ausschläge lassen 
u. E. einwandfreie Schlüsse zu. Es fragt sich, ob unter krank¬ 
haften Verhältnissen überhaupt entsprechend große Temperatur¬ 
unterschiede an der Haut zur Beobachtung kommen? Für manche 
Krankheitszustände kann diese Frage zweifellos bejaht werden. 

Wir haben nicht die Absicht, heute schon über die Ergebnisse 
der Strahlungsmessungen am Krankenbett abschließend zu berichten, 
wir wollen zunächst nur aus verschiedenen Gebieten der Patho¬ 
logie Einzelbeobachtungen wiedergeben, um den Wert und die 
Grenzen der Methode zu beleuchten. 

In der Literatur spielt besonders die Temperaturdifferenz bei 
Erkrankungen der Brustorgane eine große Bolle. Die 
Angaben der verschiedenen Autoren widersprechen sich dabei 
häufig. Man gewinnt den Eindruck, daß bei diesen Untersuchungen 
vielfach die physiologischen Schwankungen nicht gebührend be¬ 
rücksichtigt worden sind. Wir selbst haben jedenfalls bei ver¬ 
schiedenen Erkrankungen wie einseitiger Lungenspitzentuberkulose, 
Pneumothorax, serösen Ergüssen und selbst bei Pneumonie erheb¬ 
liche, die physiologische Grenze überschreitende Wärmeunterschiede 
zugunsten einer Seite nicht feststellen zu können, ebensowenig bei 
einem alten subphrenischen und einem tiefsitzenden paranephriti- 
schen Absceß. Nur in einem Falle, bei dem sich in 3 Wochen unter 
hohem Fieber ein großes seröses pleuritisches Exsudat von lympho- 
cytärem Charakter ausgebildet hatte, war die kranke Seite kon¬ 
stant um l 1 /*—2° wärmer als die andere. Akute Empyeme zu 
untersuchen, hatten wir bisher keine Gelegenheit. 

Daß bei Gelenkerkrankungen die kranke Seite öfters 
besonders warm ist, ist längst bekannt und läßt sich häufig schon 
durch bloßes Handauflegen feststellen. Wir beobachteten Unter¬ 
schiede von mehreren Graden besonders bei tuberkulösen (vgl. 
Kurve 6, Fungus genu), aber auch bei gonorrhoischen und eitrigen 
Gelenkerkrankungen. Offenbar spielt für die Entstehung der 
Temperaturerhöhung weniger die Ätiologie der betreffenden Er¬ 
krankung eine Rolle, als vielmehr der Umstand, daß sich noch 
frische entzündliche Vorgänge in dem befallenen Gelenke abspielen 
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(vgl. Weiß). 1 2 3 ) Die einseitige Steigerung der Hautwärme kann 
sich dabei über den eigentlichen Entzündungsherd hinaus auf ent¬ 
ferntere Stellen der erkrankten Extremität fortsetzen. 

Große Unterschiede in der Hautwärme symmetrischer Stellen 
findet man ferner bei Lähmungen. So war 5 Monate nach einer 
Apoplexie die gelähmte Seite bis um etwa 4° kühler als die andere, 
ein Verhalten, das bei chronischen Fällen der Regel entspricht. Un¬ 
mittelbar nach dem Insult soll 
auch Temperaturerhöhung auf 
der betroffenen Seite Vor¬ 
kommen (vgl. Strümpell*) 
und neuerdings Pauli an und 
Brauner. 8 ) Weitere Unter¬ 
suchungen in dieser Richtung 
erscheinen lohnend. Dabei 
wäre auch besonders zu 
prüfen, wie die Hautgefäße in 
den gelähmten Gliedern auf 
dosierte Reize ausprechen. 

Zusammenfassung. 

Es wird ein für klinische 
Zwecke brauchbares Verfahren 
zur vergleichenden Messung der Wärmestrahlung der menschlichen 
Haut angegeben. 

Unter bestimmten Bedingungen kann damit auch die wirk¬ 
liche Hauttemperatur ermittelt werden. 

Die Haut verhält sich etwa wie ein schwarzer Strahler. Meß¬ 
bare Unterschiede im Strahlungsvermögen verschiedener Hautarten 
waren nicht festzustellen. 

Am Rumpf kühlt sich die Haut nach der Entblößung zunächst 
rasch ab, doch wird nach etwa */, Stunde ein Gleichgewichts¬ 
zustand erreicht An den distalen Enden der Extremitäten zeigt 
die Hauttemperatur große Schwankungen. 

Am Rumpf sind symmetrische Hautstellen annähernd gleich 
warm, doch kommen auch normalerweise schon Unterschiede bis 

1) Med. Elin. 1913, Nr. 36, S. 1466. 

2) Spez. Patbol. u. Therap. II, 18. Aufl.. S. 641. 

3) Spitatnl, J&hrg. 42, S. 198, 1922. 
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zu V»° häufig, selten auch solche bis zu etwa 1° vor. An den 
Extremitäten sind die Differenzen im allgemeinen noch größer und 
können 1° überschreiten. 

Durch diese nicht unerheblichen physiologischen Unterschiede 
wird die Brauchbarkeit der Wärmestrahlungsmessung (wie die der 
Hauttemperaturmessung überhaupt) für praktisch diagnostische 
Zwecke entschieden beeinträchtigt Geeignet erseheint die Methode 
besonders für die Bearbeitung physiologischer, pathologisch-physio¬ 
logischer und pharmakologischer Fragen. 
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Aus der Medizinischen Universitäts-Poliklinik Halle. 

(Direktor: Professor Dr. Grund.) 

Über thorakale Ableitung des Elektrokardiogramms. 

Von 

Dr. Bndolf Ackermann, 

Oberarzt der Poliklinik. 

(Mit 8 Karren.) 

W. Straub (1) hat 1922 die Verwendung von Nadelelektroden 
bei der Ableitung von Elektrokardiogrammen empfohlen. Es war 
ihm aufgefallen, daß auf Muskelstromkurven, die Rehn (2) mittels 
Nadelelektroden aufnahm, noch Elektrokardiogramme sichtbar 
wurden, wenn auch die Elektroden an Stellen angebracht waren, 
von denen man mit aufgelegten Zinkplattenelektroden keine 
Elektrokardiogramme mehr sichtbar machen konnte. Er fand, daß 
bei Verwendung der Nadelelektroden die Amplituden der Zacken 
größer und die ganze Kurve reiner ausfiel als bei der Ableitung 
mit Wannen- oder Bindenelektroden. Die großen Ausschläge 
führt Straub auf die Beseitigung des Widerstandes zurück, den 
eine oberflächliche, fettdurchdränkte Schicht der Haut der Ab¬ 
leitung der Herzströme mittels der jetzt üblichen Methoden bietet 
Die Polarisationsströme, die bei den polarisierbaren Nadelelek¬ 
troden entstehen, ergaben bei den schwachen Herzströmen keine 
Verunreinigung der Kurve. Einen weiteren Vorteil sieht Straub 
bei der Nadelableitung in der Möglichkeit, von genau topographischen 
Stellen auf der Haut ableiten zu können. — Die Straub’sche Methode 
ist in der letzten Zeit mehrfach nachgeprüft worden, wobei die 
Resultate nicht einheitlich waren. 

Sachs (3) lehnt die Nadelableitang im allgemeinen ab. Stahl (4) 
behält sich die Nadelelektroden nur für besondere Ableitungen vor. 
Königsfeld u. Ströhe (5) halten die Nadelableitung besonders von 
der Herzspitzengegend für besser und einfacher als die bisherigen Ab¬ 
leitungen. Böttcher (6) betont, daß die intrakutane bzw. subkutane 
Nadelableitung das Optimum für eine einwandfreie Kurvenschreibung 
darstelle. 
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Ehe ich auf unsere eigenen Versuchsergebnisse zu sprechen komme, 
sei ein kurzer Blick auf frühere Versuche thorakaler Ableitung geworfen. 
— Englische Autoren haben nach Borrutau (7) schon eine thorakale 
Ableitung mittels kleiner Plattenelektroden zur Vergrößerung sehr kleiner 
Zacken bei schwacher Herztätigkeit empfohlen. — Aug. Hoffmann (8) 
leitete bei einem Manne, dessen Herz infolge einer Thoraxoperation frei* 
lag, mit kleinen Plattenelektroden von verschiedenen 8tellen des Herzens 
ab. — Lewis glaubte nach 8. de Bo er (9) mittels thorakaler Ab* 
leitung ausschließlich lokale Veränderungen aufzeichnen zu können. 

Daß man trotz dieser Versuche die thorakale Ableitung nicht 
weiter ausbaute, scheint mir in erster Linie an der umständlichen 
Befestigung der Plattenelektroden am Thorax gelegen zu haben. 

Bevor Straub seine Methode bekannt gab, habe ich mit den an 
unserem Institut üblichen Zinkplattenelektroden gearbeitet. Diese Zink¬ 
platten, die 7 cm breit und 22 cm lang waren, wurden angefeuchtet und 
dann mit Binden an den Extremitäten befestigt. — Ich habe nun bet 
30 Patienten Vergleichsaufhahmen zwischen den Plattenelektroden und 
den Nadelelektroden gemacht. Als Nadelelektroden benutzte ich Näh¬ 
nadeln, die in Anschlußklemmen eingeschraubt wurden. Die Nadeln 
wurden einige Millimeter intrakutan eingeführt. Bei sehr dünner Cutis 
kamen die Nadeln gelegentlich subkutan zu liegen, wobei ich aber keinen 
wesentlichen Unterschied gegenüber der intrakutanen Lage fand. Die 
Ableitungsdrähte wurden kurz hinter den Klemmen mit Leukoplast am 
Körper befestigt. Den Untersuchungen lag eine Saitenspannung von 
2 om Ausschlag auf 1 Millivolt bei 1 m Abstand zugrunde. 

Es wurden zunächst die Ableitungen I, II und III nach Eint¬ 
hoven mit Plattenelektroden aufgenommen. Bei der Auswahl der 
Nadelableitungen ließ ich mich einmal von dem Gedanken leiten: 
Welchen Unterschied bringt in der Kurve die Umgehung der 
widerstandsreichen Isolierschicht der Haut? Zur Klärung dieser 
Frage wurde die II. Einthoven’sche Ableitung mit Nadel¬ 
elektroden zum Vergleich aufgenommen. Bei der Ableitung vom 
Thorax bestimmte mich die Hauptrichtung des Kraftlinienverlaufes 
im Herzen in der Wahl der Ableitungsstellen, die nach Waller 
(10) in der Richtung der Herzachse liegt. — Zugleich glaubte ich 
die einzelnen Herzteile relativ zu berücksichtigen, indem ich von 
vorn (r. Kammer) und vom Rücken (1. Kammer) und vom 5. r. I.R. 
neben dem Sternalrande (Vorhöfe) sowie von der Projektionsstelle 
dieser letzten Ableitungsstelle auf den Rücken ableitete. — Nach 
diesen Gesichtspunkten habe ich nnn eine Anzahl von thorakalen 
Ableitungen vergleichsweise bei den 30 Patienten gemacht In 
dieser Mitteilung glaube ich nur von 3 thorakalen Ableitungen 
berichten zu brauchen. Diese Ableitungen zeigen eine solche 
Konstanz in der Darstellung, in der Größe und Richtung der 
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Zacken, daß man sie wohl als die Hauptableitungen vom Thorax 
bezeichnen kann. — Die eine Elektrode wurde für alle Ableitungen 
im 2. r. I.R. am Sternalrande angelegt. Bei Ableitung A wurde 
die 2. Elektrode in der Gegend des Spitzenstoßes, bei Abi. B im 
r. 5. I.R. am Sternalrande und bei Abi. C am Rücken an der 
Projektionsstelle des Spitzenstoßes befestigt. 

Bei den Untersuchten handelt es sich um 6 normale Herzen, 1 Sinus¬ 
tachykardie auf nervöser Grundlage, 2 Basedowherzen, davon eins mit 
einer Sinustacbykardie und eins mit einer Arhyth. perpet., 15 Mitralfehler, 
unter denen 3 eine Arhyth. perpet. zeigten, 1 Mitral- und Aorteninsuffic., 
1 Aorteninsuffic. mit Arhyth. perpet. und 4 muskuläre Insuffic. auf arterio¬ 
sklerotischer Basis. 

Die Ergebnisse wurden nach der Höhe, Richtung und abweichenden 
Formen der Zacken zusammengestellt. Da der Abdruck der ganzen 
Tabelle zu weitläufig geworden wäre, führe ich nur 3 Fälle ausführlich 
an. Zur Erklärung der Tabelle sei folgendes vorausgeschickt. Die 
Zahlen geben die Höhe der Zacken in Millimeter an, wobei darauf hin¬ 
gewiesen wird, daß die Höhe der Zacken von dem oberen bzw. unteren 
Schattenrand der Saite, der bei den Nadelaufnahmen kaum Yerzitterungen 
aufweist, gemessen ist. Die U-Zacke ist in der Tabelle absichtlich noch 
nicht angeführt. 

Das Zeichen -f- bedeutet aufwärts gerichtet. 
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Tabelle 1. 


I r Klinische 
" Diagnose 

E. K. G.- 
Diagnose 

i 

Ableitung 

II 

III 

II 

(Nadel) 

A 

B 

c 

1 Mitral- 

Sinus- 

P + 0,7 

P + 0,5 

P = 0 

P + 3 

P + -4 

PH—1,5 

P + 2,5 

insofficienz 

tachy- 

Q = 0 

Q — 0,8 

Q-2 

Q —? 

Q = 0 

Q-1,8 

Q — 5 


kardie 

R + 2,5 

S —1 

T + 0,7 

R+-5 

8-3 

T+0,ö 

R+6 

8 — 2,6 

T = 0 

R+17 

S —3 

T + 3 

R+30,6 
S — 20 

T + 6,6 

R+3,5 

8 — 11 
T+1,5 

R+21 

8 = 0 

T + 2 

- Mitral- 

Sinu8- 

P + 0,8 

P + 0,8 

P + 0,5 

P + 1,8 

P + 1,8 

P + 1,2 

P + 2 

issnfficienz 

tachy- 

Q = 0 

Q = 0 

Q = 0 

Q = 0 

Q —0 

Q = 0 

Q — 6 


kardie 

R+2,5 

S —1 
T+l 

R+5,5 , 
8 — 5,5 
T+l 

R + 6 

8 — 5 

T + 0,8 

R + 14 

S —8 

T + 3 

R+27 

8-8 

T + 7,5 

R + 6 

S —14,6 
T + l 

R+25 

S — 4 

T + 3 

3 Mjodegene- 

normal 

i P = 0 

P + 1,2 

P + ? 

P + 2 

P + 3 

P + l, 8 

P + 2,6 

ratio cordis 


Q-? 

R + 4 

8 = 0 

T = 0 

Q = 0 

R + 3 
8-2,8 
T + 0,5 

Q = 0 
R+4,5 

S — 2 
T+ ? 

Q = o 

R+5 

8 — 5 
T+l 

Q = o 
R+23 

8 — 7 
i T + 2,5 

Q = 0 
! R+2,6 
, 8 — 11 
T+2 

Q — 3 
R+31 

S — 8,5 
T + 6 
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Stellt man ans allen untersuchten Fällen zusammen, in welchem 
Prozentsatz die einzelnen Zacken des E. K. G.’s in den verschiedenen 
Ableitungen vorhanden sind, und wie oft eine Abweichung von 
der normalen Zackenform und -richtung vorkommt, so ergibt sich 
die Tabelle II. 

Tabelle II. 



P 

Q 

R 

S 

T 



a) vorhanden 



Abi. I 

68.9 % 

10,3% 

100 % 

86,2% i 

79,3 0,0 

, II 

80 

6,7 

100 

100 

83,3 

„ HI 

53.3 

13,3 

100 

93,3 

66.6 

Nadeln r II 

86,2 

10,3 

100 

96,5 

93,1 

A 

100 

33,3 

100 

100 

100 

.. B 

90 

3,3 

100 

90 

70 

„ C 

100 

95,7 

100 

1 82,6 | 

100 



b) abweichende Form: 


Abi. I 

0 % 

0% 

0% 

o% 

0% 

.. II 

3,3 

0 

6.6 

0 

6,6 

„ III 

3,3 

0 

10 

13,8 

3.3 

Nadeln ,. II 

3,4 

0 

3,4 

0 

6,9 

., A 

10 

0 

3.3 

0 

10 

b 

10 

0 

10 

13,3 

13,3 

„ c 

i o 

0 

4,3 

4,3 

17,4 


Eine kurze Zusammenfassung dieser Resultate ergibt, daß die 
Ableitung II mit Nadeln aufgenommen in der Darstellung der 
Zacken der Plattenableitung II fast immer überlegen ist. Eine 
weit größere Überlegenheit zeigt aber die Abi. A (Kurve 11 *) der 
Extremitäten-Abl. II gegenüber, auch wenn letztere mit Nadeln 
aufgenommen ist. Sie zeigt alle Zacken des Elektrokardiogramms, 
die in den Einthoven’schen Ableitungen mehr oder weniger oft 
fehlen, mit Ausnahme der Q-Zacke bei allen Patienten. Die Q-Zacke 
wird von der Abi. A in etwa 1 / # der Fälle und somit auch weit 
häufiger als von allen Einthoven’schen Ableitungen dargestellt. 

Die Abi. C (Kurve 3), die zwar die S-Zacke weniger oft und 
meist nicht so groß zeigt wie die AbL A, bringt die Q-Zacke, die 
ja in allen anderen Ableitungen in höchstens einem Drittel der 
Fälle vorhanden ist, fast konstant zur Darstellung. In einem 
Falle, wo Q in Abi. C fehlte, war sie auch in allen anderen Ab¬ 
leitungen nicht vorhanden. Die Zacken P, R und T sind in Abi. C 
wie in Abi. A in allen Fällen vorhanden. Es zeigt also auch die 
Abi. C eine wesentliche Überlegenheit gegenüber den Einthoven- 
schen Ableitungen. 


1) Die Kurven stammen von dem Fall 1 der Tabelle 1. 
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Kurve 1 (Abi. A). 

Das Charakteristikum der Abi. B (Kurve 2) liegt besonders 
in dem Verhältnis der S- zur R-Zacke. Bei ihr ist die S-Zacke 
fast stets größer als die R-Zacke, und in den wenigen Fällen, wo 
sie fehlte, war eine negative R-Zacke vorhanden. Überhaupt hat 
man bei der Abi. B den Eindruck, daß hier der Initialkomplex 
meist in umgekehrter Richtung auftritt als in Abi. A und Abi. C. 

Abweichende Zackenformen sind in den Ableitungen A, Bund C 
besonders bei den P- und T-Zacken häufiger zu erkennen als in 
den Ableitungen I, II und III. 



Kurve 2 (Abi. B). 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 144 . Bd. 
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Hiernach ergibt sich eine wesentliche Überlegenheit der thora¬ 
kalen Ableitungen mit Straub’schen Nadelelektroden gegenüber den 
Extremitätenableitungen mit Platten- oder Nadelelektroden. Von 
den vielen Ableitungen, die vom Thorax möglich sind, zeichnen 
sich die Abi. A, B und C durch ihre Konstanz in der Darstellung der 
Zacken aus. Sie zeigen beim normalen E.K.G. alle Zacken mit einer 

Deutlichkeit, die bei 
den Extremitäten¬ 
ableitungen mehr oder 
weniger oft fehlt Ein 
weiterer Vorteil der 
Abi. A, B und C liegt 
in der Möglichkeit, 
von verhältnismäßig 
genau topographischen 
Stellen ableiten zu 
können. Bei fehlen¬ 
dem Spitzenstoß gibt 
eine Herzferndurch¬ 
leuchtung, die übri¬ 
gens bei allen hier 
mitgeteilten Fällen 
vorgenommen wurde, 
den nötigen Hinweis auf die Ableitungsstelle. 

Was die Erfassung der einzelnen Herzteile mittels der Abi. A, 
B und C betrifft, so haben wir den Eindruck, daß besonders Abi. B 
die Vorhofsschwankungen bei Vorhofsflattern deutlicher zeigt als 
die anderen Ableitungen. 

Über die Auswertung der Ableitungen A, B und C für die 
klinische Diagnostik beabsichtigen wir in einer späteren Mitteilung 
nach Sammlung weiteren Beobachtungsmaterials zu berichten. 
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Aus der Medizinischen Poliklinik zu Rostock. 

Studien über Gewebsatmung. 

I. Mitteilung. 

Zur Kenntnis der Wirkungsweise des Insulins. 

Von 

S. Büchner und E. Grafe. 

Während hinsichtlich der glänzenden therapeutischen Wirkung 
des Insulins völlige Übereinstimmung unter allen Beobachtern 
herrscht, ist der Mechanismus seiner Beeinflussung des Kohle¬ 
hydratstoffwechsels noch in tiefes Dunkel gehüllt und daher 
Gegenstand lebhafter Diskussionen. Ja, man darf ruhig sagen, je 
tiefer man in die Probleme der Theorie der Insulin Wirkung ein¬ 
dringt, um so komplizierter und widerspruchsvoller erscheinen sie. 
Sichergestellt ist nur der schon von Banting und seinen Mit¬ 
arbeitern erhobene Befund der Hypoglycämie.’) Wie aber kommt 
diese zustande? Es bestehen da offenbar zwei Hauptmöglichkeiten, 
die gleichen wie in der Theorie des Diabetes überhaupt; entweder 
es wird weniger Zucker gebildet, sei es aus Glycogen, Fett oder 
Eiweiß, oder aber die Zuckerverbrennung nimmt erheblich zu, 
schließlich könnte sich auch beides miteinander kombinieren. Durch 
die schon in den ersten Arbeiten des Macleod’schen Laboratoriums 
(Banting, Best, Collip, Hepburn und Macleod) 1 2 ) er¬ 
mittelten Tatsachen einer erheblichen Zunahme des Glycogens in 
der Leber pankreasdiabetischer Tiere sowie einer Steigerung der 
respiratorischen Quotienten unter Insulinwirkung schien zunächst 
im Sinne einer Kombinationstheorie eine gewisse Klarheit geschaffen. 
Leider schwand diese aber, als man dazu überging, die Versuche 


1) Lit. bei Grafe, Deutsche Ued. Wochenschr. Nr. 36 u. 36, 1923 und 
Staub, Klin. Wochenschr. Nr. 46, 1923 und Nr. 2 u. 3, 1924. 

2) Transact. of the royal Soc. of Canad. S. 16, 1922. 


5 * 



68 


Büchnub u. Gbafk 


zu variieren und anf eine breitere Basis zn stellen. So fanden 
Dudley undMarrian, 1 ) daß auf der Höhe einer besonders 
starken, mit Vergiftungserscheinungen einhergehenden Insulin- 
hypoglycämie der Glycogengehalt der Leber erheblich absinkt, 
Konvulsionen sollen das angeblich nicht bedingt haben, denn die 
Tiere wurden getötet, als sie begannen. Die Tatsache, daß die 
Muskeln nahezu glycogenfrei waren, beweist aber, daß fiir eine 
klare Deutung der Befunde die Tötung der Tiere wohl doch etwas 
zu spät vorgenommen wurde. Nachprüfungen wären hier dringend 
erwünscht. 

Das Ergebnis der Respirationsversuche war außerordentlich 
wechselnd, selbst beim gleichen Untersucher mit der gleichen 
Methodik. Alle überhaupt vorkommenden Möglichheiten wurden 
gefunden. 

Am häufigsten wird sowohl bei Tieren wie bei Menschen (mit 
oder ohne gleichzeitige Glycosezufuhr) angegeben, daß der respira¬ 
torische Quotient steigt bei gleichbleibender Wärmeproduktion 
(Fitz, Murphy u. Grant, 2 3 ) Kellaway u. Hughes 8 ), Dud¬ 
ley, Laidlow, Trevan u. Boock, 4 5 ) Boothby u. Wilder, 6 ) 
Krogh 8 ) u. a.), in manchen Fällen stieg zwar der Quotient, aber 
die Wärmeproduktion sank (Dudley, Laidlow, Trevan u. 
Boock, 4 ) Staub 7 ) u. a.), während schließlich auch gar nicht so 
selten (wie von Wilder, Boothby, Baborka, Kitchen u. 
Adams, 8 ) sowie Lyman, Micholes, Mc.Cann 9 ) neben der 
Steigerung der Kohlensäurebildung auch Steigerungen des Sauerstoff¬ 
verbrauchs beobachtet wurden, besonders dann, wenn mit dem 
Insulin gleichzeitig Glucose oder Fructose gegeben wurde. Auch 
isolierte Steigerungen des 0 9 -Verbrauchs sind gesehen worden 
(Dixon, Eadie und Pember 10 )). 

Die Steigerung der respiratorischen Quotienten läßt theoretisch 
mehrere Deutungen zu. Die meisten Autoren erblicken in ihr in 


1) Biochem. Jl., 17, 435, 1923. 

2) Joaro. of metab. res. 2, 753, 1923. 

3) British med. Jl. 1, 710, 1923. 

4) Jl. of phys. 57. Proc. Phys. Soc. March. 1923. 

5) Med. clin. of North Am. (Mayo-clin) 7, 53, 1923. 

6) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 42, 1321, 1923. 

7) Klin. Wochenschr. Nr. 46, S. 2141, 1923. 

8) Journ. of metab. res. 2, 701, 1922. 

9) Proc. of the soc. f. exp. biol. and med. 20, 485, 1923. 

10) Zit. nach Macleod, British med. Jl. Nr. 3266, S. 170, 1923. 
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Analogie za dem Verhalten von nicht mit Insulin behandelten 
Organismen eine Steigerung der Zuckerverbrennung. Kallaway 
und Hughes, 1 ) die aus ihren Respirationsversuchen eine größere 
Zuckerverbrennung errechnen, als der Abnahme des Blutzuckers 
entspricht, denken an eine gesteigerte Fettbildung aus Zucker, für 
die aber Dudley und Marrian 2 3 ) keine Anhaltspunkte finden 
konnten, da der Fettsäuregehalt der Leber von normalen und von 
mit Insulin behandelten Mäusen der gleiche war. Aus der Tat¬ 
sache, daß in einzelnen Fällen auch respiratorische Quotienten über 
1,0 Vorkommen können, hat kürzlich Geelmuyden 8 ) geschlossen, 
daß unter Insulinwirkung die Zuckerbildung aus Eiweiß und Fett 
verlangsamt, wenn nicht aufgehoben wird, und daß vielleicht sogar 
vermehrt Zucker und Eiweiß in Fett umgewandelt werden. Ähn¬ 
lich hat sich Macleod 4 5 ) geäußert. Gegen diese Deutungen 
sprechen die erwähnten Versuche von Dudley und Marrian, 2 ) 
auch die Tatsache, daß der Fettgehalt des Blutes unter Insulin 
nicht zu-, sondern abnimmt. Die Tatsache, daß die über 1,0 er¬ 
höhten Werte nur sehr selten und auch nur in kurz dauernden Ver¬ 
suchen mit der Möglichkeit veränderter Kohlensäureausscheidungs¬ 
bedingungen gefunden wurden, läßt u. E. besondere komplizierte 
Theorien unnötig erscheinen. 

Nach den Erfahrungen beim Diabetes ist es nach dem bis¬ 
herigen Stand der lnsulinforschung wohl am einfachsten und 
richtigsten in der Steigerung der respiratorischen Quotienten eine 
Steigerung der Zuckerverbrennung zu erblicken, womit natürlich 
keineswegs gesagt sein soll, daß diese Wirkung die einzige oder 
die letztlich entscheidende ist. Dafür ist dieses Untersuchungfeld 
noch zu wenig erforscht und die Insulinwirkung ein viel zu kom¬ 
plexer Vorgang. 

Führt aber tatsächlich das Insulin zu einer vermehrten Zucker¬ 
oxydation, so erhebt sich die weitere Frage, an welchen Stellen 
diese vor sich geht, ob das Pancreasincret nur an der Leber an¬ 
greift, wie von Noorden u. Isaac, 6 ) Biedl, 6 ) Sahli 7 ) u. a. sich 
vorstellen, oder überall im Körper. Um die Wirkung auf das Herz 

1) 1. c. 

2) 1. c. 

3) Klin. Wochenschr. 2,1677, 1923; vgl. auch Erg. d. Phys. XXII, 292,1923. 

4) Brit med. Jl. Nr. 3266, 1923. 

5) Klin. Wochenschr. 2, 1968, 1923. 

6) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 27, 8. 937, 1923. 

7) Schweiz, med. Wochenschr. 53, 813, 1923. 
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kennen zu lernen, durchströmten Hepburn und Latchford 1 2 3 4 ) 
Kaninchenherzen mit Locke’scher Lösung mit und ohne Insulin¬ 
zusatz. Im ersteren Falle war der Zuckerverbrauch erheblich 
größer (3,06 mg pro Stunde und 1 g Organ gegenüber 0,87 mg 
ohne Insulin). Dies Verschwinden von Zucker aus der Nährflüssig¬ 
keit konnte aber nicht ohne weiteres auf eine vermehrte Zucker- 
Verbrennung bezogen werden, denn ebensogut konnte es sich in 
Analogie zu anderen Organen um eine Zuckerspeicherung handeln. 
Dieselben Erwägungen gelten gegenüber den bekannten älteren 
Beobachtungen von Clarke.*) Demgegenüber stehen die Beobach¬ 
tungen von Macleod und Eadie, 8 ) die bei isolierten Geweben 
(Leber, Blut und Muskelbrei) unter Insulin keine Zunahme des 
Zuckerverbrauchs finden konnten. Wir wissen also vorläufig noch 
gar nicht, wie das Insulin aut die Zuckerverbrennung der einzelnen 
Organe einwirkt. Ehe diese Frage nicht entschieden wird, kommt 
das Studium vom Mechanismus der Insulinwirkung nicht vorwärts. 

Zur Lösung dieses Problems kommen hier im wesentlichen 
drei Methoden in Betracht, die Durchströmungsmethode von Bar¬ 
er oft mit vergleichender Kohlensäure- und Sauerstoffanalyse im 
zu- und abführenden Organblut, die kolorimetrische Untersuchung 
mit Vitalfärbungen (Thunberg’s Methylenblau oder Lipschitz’s 
m-Dinitrobenzol) oder Atmungsversuche an isolierten Organen. Der 
erste Weg ist vielleicht der exakteste, da hier die physiologischen 
Verhältnisse am wenigsten geändert sind, aber die Methode ist 
außerordentlich kompliziert und erfordert sehr viel Übung und ein 
sehr großes Material an großen Versuchstieren. Aber selbst dann 
können die Besultate wie z. B. bei der Leber selbst in der Hand 
des Schöpfers der Methode hinsichtlich des Sauerstoffverbrauchs 
um das lOfache untereinander differieren (Barcroft u. Shore. *)) 
Die Vitalfärbungsmethoden sind für diese Frage am wenigsten 
geeignet, da sie vielleicht für den Sauerstoffverbrauch, nicht aber 
für die Kohlensäurebildung Anhaltspunkte ergeben, ganz abgesehen 
davon, daß diese Verfahren besonders weit von den physiologischen 
Verhältnissen sich entfernen und zudem zum Teil mit Substanzen 
arbeiten, die für die Zellen keineswegs indifferent sind. Insbesondere 
gilt das für die Nitroreduktion (vgl. darüber die Kritik von 

1) Am. Jl. of phys. 62, 177, 1922. 

2) Journ. of exp. Med. 24, 631, 1916 und 26, 81, 1917. 

3) Zit. nach Qrevenstnk, Klin. Wochenschr. 2, 705, 1923. 

4) JL of phys. 45, 296, 1912. 
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N. Watermann und Rai ff. 1 2 3 )) Wir wählten daher das dritte 
Verfahren, zumal sich die gleiche Methode dem einen von uns 
schon früher, gelegentlich von Leukocytenatmungsversuchen 9 ) so¬ 
wie in letzter Zeit auch zum Studium zahlreicher anderer Fragen 
sehr bewährt hat. Auch hier hat Barcroft die Prinzipien der 
Apparatur geschaffen.*) Unter Innehaltung bestimmter Bedingungen 
bekommt man hier nach einiger Übung ausgezeichnete Resultate. 

Methodik. 

Zur Verwendung kamen die gewöhnlichen Barcroft’schen Blut¬ 
gasmanometer. Die Empfindlichkeit der Apparate läßt sich durch 
Verkleinerung der Recipienten erhöben. Das ist für Gewebs- 
atmungsversuche unbedingt nötig, denn wirklich brauchbare Re¬ 
sultate sind nur da zu erzielen, wo die SAuerstoffversorgung des 
Gewebes eine hinreichende ist. Diese Bedingung, die leider in 
vielen früheren Gewebsatmungsversuchen nicht genügend be¬ 
achtet wurde, ist aber nur dann erfüllt, wenn die Schnitte ge¬ 
nügend dünn sind. 0. Warburg 4 5 ) hat auf Grund theoretischer 
Berechnungen und praktischer Versuche kürzlich gefunden, daß 
die Schnittdicke nicht über 0,5 mm betragen darf, zweckmäßig 
nimmt man solche von 0,2—0,3 mm. Aus eigener Beobachtung 
können wir das bestätigen. Unter 0,1 herabzugehen ist darum nicht 
ratsam, weil dann einmal die Mittelschicht ganz intakter Zellen 
sehr dünn wird und dann die Wägungen der getrockneten Schnitte 
nicht mehr mit genügender Genauigkeit vorgenommen werden 
können. Als Recipienten dienten die kürzlich von Warburg 4 ) 6 ) 
angegebenen und näher beschriebenen „Atmungströge“ von ca. 3 bis 
4 cm Inhalt, an deren Boden drei kleine Glasnadeln zum Aufspießen 
und Festhalten der Gewebsschnitte angeschmolzen sind. Zur An¬ 
fertigung der letzteren hat sich uns ein scharf geschliffenes Doppel¬ 
messer, bei dem durch Schrauben sich jede beliebige Schnittdicke 
genau einstellen läßt, besonders bewährt. 

Die verwandten Tiere (meist Mäuse und Frösche), die meist 
10 Stunden vorher hungerten, wurden durch Decapitation getötet 


1) Biochem. 135, 174, 1923. 

2) Grafe, dieses Arch. 102, 406, 1912. 

3) Neueste znsammenfassende Darstellung der Methodik and Lit. bei Sie¬ 
beck in Abderhaldens Handb. der Biolog. Arbeitsmethoden, Abt. IV, T. 10, H. 3, 
Lief. 102, S. 251, 1923. 

4) Biochem. Zeitschr. 142, 317, 1923. 

5) Klin. Wochenschr. 2, Nr. 17, 1923. 
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und durch leichte Massage entblutet. Sofort hinterher wurden die 
zu untersuchenden Organe vorsichtig herausgelöst, wobei vor allem 
Verletzungen der Gallenblase zu vermeiden sind, da Galle die 
Oxydation schwer schädigt, und dann in eine mit an Sauerstoff ge¬ 
sättigte Kingerlösung gefüllte und auf 40° erwärmte Petrischale 
gebracht. In analoger Weise geschieht die Entnahme von Ge webs¬ 
stücken bei Operationen von größeren Versuchstieren oder von 
Menschen. Nach Abspülen des anhaftenden Blutes werden nach 
tadelloser Säuberung der Hände und Benetzung der beiden die Ge- 
websstücke leicht festhaltenden Finger mit an 0, gesättigter Ringer¬ 
lösung unter leicht sägenden Bewegungen des gleichfalls mit Ringer¬ 
lösung benetzten Doppelmessers die Schnitte angefertigt, die sofort 
in die erwärmte Ringerlösung kommen. Mit einer feinen Pinzette 
werden dann die Schnitte auf die Nadeln des kleinen Recipienten 
aufgehängt, in dessen Hauptteil 0,7 ccm physiologische Suspensions¬ 
flüssigkeit (isotonische Ringerlösung, 1 °/ 0 ige Traubenzucker-Ringer¬ 
lösung, evtl, mit Pufferzusatz) und in dessen Nebenabteil bei 0,-Be- 
stimmungen 0,1 ccm 10 °/ 0 ige Kalilaugelösung eingefüllt war. Nach 
luftdichter Anschaltung des Recipienten an den Barcroft’schen Mano¬ 
meter, dessen Schenkel mit Brodies’scher Flüssigkeit meist bis zur 
Marke 180 gefüllt waren, wird das ganze System durch eine mit Glas¬ 
stöpsel verschließbare Öffnung des Recipienten mit Sauerstoff gefüllt. 
Dann kommen die Apparate in den Thermostaten. 1 ) Als solchen 
benutzen wir einen Blechkasten, an dessen Hauptseite 9 Manometer 
Platz haben. Die Heizung geschieht auf elektrischem Wege durch 
3 große Heizspulen. Ein Elektromotor setzt durch geeignete 
Transmissionen gleichzeitig das Rührwerk für die Mischung des 
Thermostatenwassers sowie die Schütteleinrichtung für die Bar¬ 
croft’schen Apparate in Gang. Letztere ist so getroffen, daß die 
Apparate jeweils zwischen 2 Dornen über dem Rande des Blech¬ 
kastens an einer Stange hängen, die durch den Antrieb hin und 
her geschoben wird, wobei die Holzunterlage der Manometer durch 
einen Dorn an der Außenwand des Kastens festgehalten wird. 
Durch Einschaltung geeigneter Glühbirnen und Transformations¬ 
scheiben kann jede gewünschte Stärke des Schütteins herbeigeführt 
werden. Eine gewisse Geschwindigkeit und Stärke darf dabei 
nicht überschritten werden, da sonst Kalilauge aus dem Neben- 

1) Die Apparatur konnte z. T. ans Mitteln der Witte-Stiftung beschafft 
werden. Es ist uns aufrichtiges Bedürfnis, Herrn Dr. F. K. Witte-Rostock, 
auch an dieser Stelle für die wertvolle Unterstützung unser« r Arbeiten unseren 
verbindlichsten Dank zu sagen. 
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abteil in den eigentlichen Recipienten überfließt. Ein sehr feiner, 
auf 0,02° Temperaturdifferenz reagierender Toluolregulator, wie 
ihn kürzlich Winterstein 1 ) angegeben hat, besorgt die Konstant¬ 
erhaltung der Temperatur, die meistens auf 40° eingestellt wurde. 
Durch einen Holzdeckel läßt sich ein zu großer Wärmeverlust ein¬ 
schränken. Auch ohne diesen Regulator kann man unter genauer 
Kontrolle des als Thermobarograph dienenden Manometers durch 
wechselnde Einschaltung der 3 Heizspulen eine sehr weitgehende 
Temperaturkonstanz erzielen. Letzte ist dringend erforderlich. 
Sie läßt sich durch die getroffenen Einrichtungen auch leicht 
erreichen, so daß selbst bei diesen hohen Temperaturen in stunden¬ 
langen Versuchen der Thermobarograph nur 5 Teilstriche von der 
0 Lage nach unten oder oben variiert. Die Ablesungen wurden 
alle 10 Minuten vorgenommen, indem durch die Schraube der 
Meniskus der Sperrflüssigkeit im rechten geschlossenen Schenkel 
auf die Ausgangsstellung eingestellt und die Ausschläge im linken 
in Teilstrichen notiert werden. Bei der angewandten Methodik 
bleiben die Organschnitte, gemessen an der Konstanz des Sauer¬ 
stoffverbrauchs viele Stunden (bis zu 5 haben wir das verfolgt) 
lebensfähig. Die meisten unserer Versuche dauerten l 1 ^—2 Stunden. 
Wenn man gleichzeitg Kohlensäurebestimmungen macht, indem 
man in die Nebenabteile der Recipienten statt 0,1 ccm Kalilauge 
0,1 ccm mit 0, gesättigte Ringerlösung einbringt, so hat es 
Bedenken, die Versuche noch erheblich länger auszudehnen, da 
dann unter Umständen eine beginnende Kohlensäureintoxikation die 
Atmung dieser Gewebsschnitte beeinträchtigt. Wenn auch alle 
verwandten Flüssigkeiten von vornherein auf Thermostaten¬ 
temperatur gebracht worden waren, so empfiehlt es sich doch, um 
ganz sicher zu gehen, die eigentlichen Versuche erst 15 Minuten 
nach Einbringung der Apparate in den Thermostaten zu beginnen. 
Dies ist auch darum zweckmäßig, weil dann eine etwaige Gewebs¬ 
schädigung, welche durch die Entnahme des Organs aus dem 
Körper, das Anfertigen der Schnitte und die sonstigen Mani¬ 
pulationen manchmal eintritt und in einer Herabsetzung der Atmung 
sich äußert, gewöhnlich abgeklungen ist. In jedem derartigen 
Atmungsversuche, den man von Anfang an verfolgt, verläuft der 
Sauerstoffverbrauch und die Kohlensäurebildung in Form einer 
Kurve, wenn man als Ordinate die Zeit, als Abcisse die Menge 
des verbrauchten bzw. gebildeten Gases nimmt. Nur das Plateau 

1) Kolloid-Zeitschr. 33, H. 2, 1923. 
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dieser Kurve, d. h. die Zeit, in der pro 10 Minuten die Oxydations¬ 
geschwindigkeit annähernd maximal und konstant ist, was oft 
stundenlang der Fall ist, sollte für die Berechnung der Versuche 
zugrunde gelegt werden. Die viel niedrigeren Ausschläge an 
den Manometern, die der Kohlensäurebestimmung dienen, zeigen 
gewöhnlich nicht die gleiche Regelmäßigkeit. Vor allem ist der 
Anstieg der Kurve hier oft viel unregelmäßiger und länger. 

Folgende Tabelle I gibt ein Beispiel für den Ablauf einer 
Versuchsserie mit Muskel- und Leberschnitten mit und ohne 


Tabelle I. Beispiel für den Ablauf d« 


I 

ii 

III 

Muskel in 

0,8 ccm Tr. Z 
Ringer 
(Im Neben¬ 
abteil 0,1 ccm 
j Ringerlösung) 
— 

Muskel in 0,8 ccm 
Tr. Z. Ringer 
(Im Nebenabteil 

0,1 ccm KOH) 

Muskel in 

0,7 ccm Tr. Z. 
RingerfO,lccm 
Insulinlösung 
(= 0,02 E) 
(ImNebenabteil 
0,lccmRingerl.) 


Zeit Terap. 


0 C 


Baro¬ 

meter 


mm 

Hg 


Ab¬ 

lesun¬ 

gen 


Diffe¬ 
renzen 1 ) 
gegen-1 lesun- 
ttber 
Anfang 


Ab¬ 


gen 


Diffe- Diffe¬ 
renzen Diffe- Ab- renzen 

gegen- renzen lesun- gegen¬ 
über pro 10' gen über 

Anfang Anfang 


IV V 

Muskel in 0,7 ccm 

Tr. Z. Ringer Kon 

+ 0,1 ccm Insulinlsg. , 
(0,02 E) (Im Neben- troll 4 
abteil 0,1 ccm KOH) 1 (Then 

-mo- 

baro-l 

Ab- renzen Diffe- 
lesun- gegen- renzen gT ra Pi 
gen über pro 10' 
Anfang 


6 40 40,3° 


40,4° 
7 00 40,4° 


7 10 | 

7*o 

7 3 ° 

<7'° 

7»«! 


40° 
40,2° 
40,3° 
40,25° 
40.25" 


762,2 180 


181.5 

178.5 
171 
180 
180 

171.5 
168 


7.5 

3.5 
3 

5.5 
6 

7 

11 


180 


171.5 
140 

107.5 

101.5 

76.5 

40.5 


179,5 


16.5 
42 

66.5 
84 

109,5 

138 

163 


26.5 

25.5 

24.5 
22 

25.5 

28.5 
25 


189.5 
184 
174 
188 
188 

179.5 
176 


1,51 

2 j 
0 

2,5 

2 

1 l 

3 


180 


169 

141.5 

110.5 
105 

81 

45 

147 


19 - 

40.5- 
• 63,5- 

85.5- 
105 - 
133.5 - 


180 


29 188 

21.5 182 

23.5 174 

22 185, 

19,5' 186 
28,5, 178 1 

30 179 


8°° 

40,3° 


167 

— 13 

128,5 

- 189,5 

— 26,5 

175 

— 5 

117,5 —196 —30,5 

180 

8 10 

40,4° 


170 

-13 

92 

-229 

- 39,5 

175 

— 8 

74 - 242,5 — 46 

183 

8 20 

40,4° 


170 

— 10 

54 

— 264 

-35 

170 

— 10 

31 - 282,5 — 40 

180 

8 30 

40,4° 


168 

-13 

10 

— 309 

— 45 

163 

— 18 

— 8 — 322,51—40 

181 

8 4 ° 

40,4° 


163 

— 21 

140 

— 361 

— 42 

160 

— 24 

132 —374,5 — 52 

184 

8*° 

40.42° 


164 

-18 

80 

— 409 

-58 

156 

— 26 

94 —410,5 — 36 

182 

9 00 

40,42° 


146 

-34 

40 

— 452 

— 43 

148 

— 32 

42 —460,5 — 50 

180 

9 10 

i 40,42" 


142 

—41 

-10 

— 498 

— 46 

149 

— 35 

9 i - 496,5 — 36 

183 

9 20 

40,42° 


128 

— 51 

136 

— 542 

— 44 

142 

-37 

143 —532,5;—36 

179 

Trockengewicht 










des verwandten 

n_ l _ i _'ii_ 

6,1 

mg 


5,2 mg 


2,0 mg 

5,3 mg 

— 


1) Bei allen Differenzzahlen der Tabelle ist die Korrektur für den Thermo- 
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InsnlinzQsatz. Sie läßt auch gewisse Eigentümlichkeiten des Ab¬ 
laufs der Oxydationen unter Insulinwirkung erkennen, von denen 
später noch zu sprechen sein wird. Die Suspensionsflüssigkeit be¬ 
stand ans l°/ 0 iger Traubenzucker-Ringerlösung, die Verdünnung des 
Insulins wurde mit Ringerlösung vorgenommen. 

Bei der Länge der Versuchsdauer und der sehr starken Sauer¬ 
stoffzehrung reicht die Skala oft nicht aus. Man muß daher oft mehr¬ 
fach eine Neueinstellung vornehmen. Zu diesem Zwecke ist es 
nötig, den Hahn am Ende des geschlossenen Schenkels einen 


websoxydationen mit und ohne Insulin. 


VI 

Leber in 
ccm Tr. Z. 
ngerlfenng 

Im Neben¬ 
bei] 0,1 ccm 
Z. Ringer- 
iöaung 

VII 

Leber in 0,8 ccm 
Tr. Z. Ringerlöaung 
(Im Nebenabteil 

0,1 ccm Kalilauge¬ 
läsung) 

VIII 
Leber in 

0,7 ccm Tr. Z. 
Ringer 

-4-0,1 ccm Insu- 
linlsg. (0,02 E) 
(Im Nebenabt. 
0,1 ccm Ringer) 

IX 

Leber in 0,7 ccm 
Tr. Z. Ringer 
—j— 0,1 Insulinlösung 
(= 0,02 E) (Im Neben¬ 
abteil 0,1 ccm KOH) 

Bemerkungen 

b- 

tm- 

01 , 
_ l_ 

Diffe¬ 

renz 

gegen¬ 

über 

Anfang 

Ab¬ 

lesun¬ 

gen 

Diffe¬ 

renz 

gegen¬ 

über 

Anfang 

Diffe¬ 
renz 
pro IO - 

Ab¬ 

lesun¬ 

gen 

Diffe¬ 

renz 

gegen¬ 

über 

Anfang 

Ab¬ 

lesun¬ 

gen 

Diffe¬ 

renz 

gegen¬ 

über 

Anfang 

Diffe¬ 
renz 
pro 10* 


1,180 


160 



180 


180 



Anfangseinstellung im r. 
Schenkel anf 180 Striche, 
nur bei VII anf 160. Die 
in der Tabelle angegebenen 
Ablesungen beziehen sich 
anf den linken Schenkel. 

+ 0,5 

144 

- 24 

— 24 

191 

+ 3 

175,5 

— 12,5 

— 12,6 


81 

- i 

104 

- 58 

— 34 

177,5 

— 4,6 

143,5 

- 38,5 

— 26 


68 

- 6 

64 

— 90 

— 32 

164,5 

- 9,5 

114 

- 60 

— 21,5 


78 

- 7,5 

47,5 

-118 

— 28 

183 

- 2,6 

103,5 

— 82 

-22 

i 

76 

- 10 

11 

— 164 

— 36 

180 

— 6 

71,6 

— 114,5 

— 32,6iGef&6: VII neu eingestellt 

55 

- 23,5 

113,5 

— 199 

— 46 

165 

— 13,6 

26 

— 152,5 

-38 

„ II, IV, IX neu „ 

48.5 

- 30,5 

87,5 

-230 

— 41 

161 

— 18 

153,6 

— 178 

-26,5 

« 

— 36 

59,6 

— 254,5 

-24,6 

155,5 

— 24,5 

115 

— 217,5 

-39,5 


3o,d 

- 47,5 

26 

— 291 

— 36,5 

148 

— 36 

56 

— 279,5 

-60 

„ VII nen eingestellt 

24 

- 56 

132 

— 323 

— 32 

136,5 

-43,5 

0 

— 382,5 

— 53 

n IX „ 

11 

- 70 

106 

-346 

— 23 

126,5 

-54,6 

115 

-398,5 

— 66,5 

ft II „ 

Tjü 

- 84 

78 

— 377 

-31 

116 

— 68 

35 

-471 

-72,5 

„ IX „ 

86 

- 96 

60 

— 393 

— 16 

111 

— 71 

120 

— 553 

-82 


66 

-114 

34 

-417 

— 24 

103 

— 77 

27 

— 624 

— 71 

ff IX „ 

53 

29 

-130 

19 

— 435 

— 18 

104,5 

— 78,6 

107,5 

— 698 

-74 

„ IV „ 

-150 

0 

— 460 

— 15 

96 

— 83 

30 

— 773 

— 75 


2.5 

mg 


2,0 mg 


! 

2,4 

mg 


1,4 mg 




barographen bereits angebracht. 
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Büchneb u. Grafe 


Augenblick zu öffnen, um so einige cmm atmosphärische Luft in 
den Apparat einzusaugen. Die Menge ist gegenüber dem Gesamt¬ 
volumen reinen Sauerstoffs so gering und die Öffnungszeit (wenige 
Sekunden) so kurz, daß bei dem großen Sauerstoffüberschuß und 
der langen Versuchszeit keine meßbaren Fehler entstehen können. 
Es ist zweckmäßig, die Versuche abzubrechen, sobald die Oxy¬ 
dationskurve deutlich abzusinken beginnt, d. h. wenn die in der 
Zeiteinheit (10 Minuten) aufgenommenen Mengen Sauerstoff beginnen 
kontinuierlich abzusinken. Bei den Insulinversuchen ist das ge¬ 
wöhnlich später der Fall als ohne diesen Zusatz. 

Ist der Versuch beendet, so werden die Gewebsstücke, wenn 
sie intakt geblieben sind, in ein Wiegegläschen gebracht. Haben 
sich einzelne Partikel abgelöst und in der Suspensionsflüssigkeit 
verteilt, so ist zweckmäßig der gesamte Inhalt der Recipienten 
nach Entfernung des Inhaltes des Nebenabteils in die Wiege¬ 
gläschen überzuführen. Die Schnitte werden dann bis zur Gewichts¬ 
konstanz bei 100° getrocknet; Sauerstoffverbrauch und Kohlen¬ 
säurebildung werden auf dieses Trockengewicht bezogen. Bei 
Verwendung des ganzen ßecipienteninhalts muß durch Kontroll- 
wägung das Trockengewicht der Suspensionsflüssigkeitsmenge be¬ 
stimmt werden. Will man, was vielleicht richtiger, aber dafür 
komplizierter ist, die Atemgase pro mg N berechnen, so muß Wasser 
und N-Gehalt in einem etwas größeren Gewebsstücke des gleichen 
Organs noch besonders bestimmt werden. Bei Verwendung nor¬ 
maler kleiner Tiere scheint dabei prinzipiell nicht viel anderes 
herauszukommen. Exakte Vergleichungen einzelner Organe bzw. 
einzelner Tiere untereinander, bei denen vielleicht Schwankungen 
des Wassergehaltes noch eher ins Gewicht fallen können, sind 
immer etwas mißlich und nur an der Hand eines großen Versuchs¬ 
materials möglich. Im allgemeinen sind die Versuche um so besser 
und brauchbarer, je höher der Sauerstoff verbrauch pro 1 g Gewicht 
ist, da die Atmung ein sehr feiner Indikator für die Vitalität ist. 
Je mehr diese beeinträchtigt ist, desto mehr wird die Atmung ge¬ 
schädigt. Trotz anscheinend sorgfältigster Arbeit kann es besonders 
bei Verwendung hungernder Tiere Vorkommen, daß in dem einen 
oder anderen Versuch die Atmung abnorm niedrige Werte ergibt. 
Meist lag doch irgendeine Schädigung durch nicht ganz schonendes 
Arbeiten vor, vereinzelt mögen aber auch unbekannte Faktoren 
dabei eine Rolle spielen. 

Bei vergleichenden Serienuntersuchungen fallen diese Fehler¬ 
quellen fort, da solche leichten Schädigungen meist das ganze ver- 
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arbeitete Organ, nicht etwa nur den einen oder anderen Schnitt 
betreffen. Daß Serien mit sehr niedrigen Sauerstoffwerten un¬ 
brauchbar sind, ist selbstverständlich. 

Die Berechnung. 

Die Grundvoraussetzung für eine genaue Berechnung des 
Sauerstoffverbrauchs und der Kohlensäure ist eine exakte Eichung 
der Apparate, d. h. die Bestimmung des im Manometer einge¬ 
schlossenen Luftvolumens, bestehend aus dem Inhalt des Recipienten 
mit Ansatzstück und Kapillarrohr bis zum Meniskus der Sperr¬ 
flüssigkeit Bezüglich der Technik und Berechnungsart verweise 
ich, um Wiederholungen zu sparen, anf die Darstellung von Sie¬ 
beck 1 ) oder War bürg. 2 ) Die dabei gefundenen Volumina 
müssen mit den bekannten physikalischen Tabellen anf die Normal¬ 
verhältnisse von 0 und 60 mm Hg reduziert werden. Sie stellen 
für Versuche bei einer bestimmten Temperatur (in unseren Fällen 
40°) die Gefaßkonstanten dar, die für jedes Gefäß etwas ver¬ 
schieden sind, bei den von uns verwandten in den Grenzen von 
3,9 bis 5,1 ccm schwankten. Zweckmäßigerweise bezieht man in 
diese Konstante noch ein bestimmtes Volumen der Suspensions¬ 
flüssigkeit ein, in unseren Fällen meist 0,9 ccm (0,8 ccm im Haupt¬ 
abteil des Recipienten, 0,1 im Nebenabteil). In diesem Falle ist 
noch der Absorptionskoeffizient der Suspensionsflüssigkeit für 0, und 
CO,, je nachdem für welche Zwecke die Manometer benutzt werden, 
in Rechnung zu stellen. Obwohl es sich nicht um reines Wasser 
handelt, kann man, ohne einen Fehler zu begeben, die Werte für 
Wasser einsetzen. 

a Absorptionskoeffizient bei 40° für 0, = 0,023, — für CO, = 
0,53 (Börnstein-Landolt 8 )). Diese Korrekturen fallen, be¬ 
sonders für 0, so niedrig aus, daß ihre Vernachlässigung kaum 
ins Gewicht fällt. 

Der Sauerstoffverbrauch pro 1 g Gewebe und 1' ausgedrückt 
in ccm berechnet sich dann sehr einfach nach der Formel 

P-pXKoXlOOO 

gxtxioooo 

wobei P den Manometerstand im linken Schenkel (bei gleicher Höhe 
im rechten) zu Anfang, p zu Ende des Versuchs, nachdem die 
Flüssigkeit rechts wieder auf den Ausgangspunkt eingestellt ist. 


l) L c. 


2) 1. c. 


3) S. 599 n. ffg. 
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Buch»eh n. Ghafe 


Ko die Gefäßkonstante für den betreffenden der O-Bestimmung 
dienenden Apparat, 

g das Trockengewicht des verwandten Gewebsschnittes in mg, 
t die Dauer des Versuchs in Minuten 


bedeuten. Für p ist je nach dem Stande des Thermobarographen, 
für den man am besten einen Apparat vom Durchschnittsvolumen 
der anderen wählt, noch eine Korrektur anzubringen. Steht 
letzterer am Ende des Versuchs X mm höher wie zu Anfang, so 
ist dieser Betrag der Endablesung im Manometer K 0 zu addieren, 
im anderen Falle davon zu subtrahieren. 

Die Kohlensäurebildung kann nur auf dem Wege über den 
Sauerstoffverbrauch berechnet werden. Es dient dafür ein zweites 
Manometer, in dem das Nebenabteil des Recipienten nicht mit 
Kalilauge, sondern mit Suspensionsflüssigkeit beschickt wird. Die 
Ausschläge sind hier nicht mehr nur durch den Sauerstoffverbrauch, 
sondern auch durch die den Druck entgegengesetzt beeinflussende 
Kohlensäurebildung bedingt, andere Gase kommen nicht in Betracht 


CO, = 0, — 


P — pKco, X 1000 
gX txlOÖÖO - ’ 


wobei CO, die Menge CO, in ccm pro 1 g Gewebstrockensubstanz 
und Kco, die Gefäßkonstante für das der Kohlensäurebestimmung 
dienende Gefäß bezeichnen sollen, g und t die betreffenden Größen 

CO 

für Gewicht und Zeit. ergibt dann den Wert für den respira- 
torischen Quotienten. 


Mitteilung der Versuche. 

In der geschilderten Weise wurden 23 Versuchsserien mit je 
8 Einzelversuchen durchgeführt. Untersucht wurden Schnitte aus 
Leber, Niere, Herz, Milz, Darm, Lunge und Muskel. Die meisten 
Versuche wurden mit Geweben von der Maus, vereinzelte auch 
vom Frosch und vom Menschen angestellt. 

Tabelle II gibt für jedes Organ aus dem großen Material ein 
paar Beispiele möglichst verschiedener Arten des Versuchsausfalls. 
Die Gliederung der Tabelle ergibt sich von selbst. Als Suspen¬ 
sionsflüssigkeit (Stab 8) diente Ringerlösung (für Ratten isotonisch 
mit der Zusammensetzung: 100 ccm NaCl -f- 2 ccm KCl -f* 2 ccm 
CaCl, -j- 2 ccm NaHCO,) evtl, mit Zusatz von 1 °/ 0 Traubenzucker 
oder sehr kleinen Mengen von Sörensen’scher Phosphatpufferlösung. 

Die entscheidenden Fragen, nach dem Verhalten des Sauer- 
stoflfverbrauchs und des respiratorischen Quotienten bei den ein- 



Tabelle II. Beispiele für die Insulinversuche. 
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Büchnbr u. Grapb 


zelnen Organen unter Insulineinwirkung werden durch die Zahlen 
der Stäbe 7—9 beantwortet. Um starke Ausschläge zu erzielen, 
wurden relativ sehr große Insulindosen den feinen Gewebsschnitten 
zugesetzt, in der Regel 0,02 Einheiten (in 0,1 ccm Ringerlösung 
enthalten). Nach Fraser 1 ) entsprechen bei der Maus 0,0005 ccm 
oder 0,01 Einheiten einer Kanincheneinheitsdose. Es wirkte also 
auf den einzelnen Schnitt, allerdings sehr stark verdünnt, etwa 
das Doppelte der Menge ein, die zur Erzeugung einer aus¬ 
gesprochenen Hypoglykämie für das ganze Tier notwendig ist. Da 
die Versuche z. T. stundenlang dauerten und die Zerstörbarkeit 
des Insulins in so verdünnten Lösungen im Kontakt mit lebendigem 
Gewebe noch unbekannt ist, schien es uns richtig, die Dosen in 
dieser Größe zu nehmen, zumal viel kleinere Mengen keinen 
sicheren Effekt haben (vgl. z. ß. den 1. Versuch) und größere 
nicht prinzipiell anders wirken. Die Versuche mit ganz großen 
Dosen entfernen sich so weit von allen physiologischen Verhält¬ 
nissen und sind wegen der Möglichkeit der Einwirkung von Bei¬ 
mengungen der ja nicht chemisch reinen Präparate (benutzt 
wurden solche der Eli Lilly Comp, in Indianopolis 2 )) so unübersicht¬ 
lich, daß davon Abstand genommen wurde. 

Die Zahlen des Stabes 8 zeigen, daß mit geringen Ausnahmen 
der Sauerstoff durch das Insulin gesteigert wurde und zwar bis 
maximal 420 °/ 0 (Versuch 8 mit Milz, Versuch 9 mit Darm). Wenn 
wir Differenzen von ± 10 °/ 0 noch als biologische Fehlergrenzen 
betrachten, waren viermal die Werte unverändert, nur zweimal 
kam es zu einem deutlichen Absinken. Es wiederholt sich also 
auch bei den isolierten Organen die gleiche Unregelmäßigkeit der 
Resultate wie sie von den oben zitierten Beobachtern für den 
Gesamtorganismus angegeben wurden, allerdings mit dem großen 
Unterschiede, daß so große Steigerungen wie beim isolierten Gewebe 
hier auch nicht annähernd Vorkommen. Eineu Grund für die Ver¬ 
schiedenheit der Ergebnisse vermögen wir nicht anzugeben, insbe¬ 
sondere scheint die Dosenfrage keine entscheidende Rolle zu spielen. 

Von einigem Interesse sind auch die Zahlen für den Sauer¬ 
stoffverbrauch der einzelnen Organe ohne Insulin. Sie sind im 
allgemeinen von einer auffallenden Gleichheit, ganz unabhängig 
davon, um welche Organe und welche Tiere es sich handelt. Unter 
den 14 hier angeführten Versuchen bewegen sich die Werte für 

1) Journ. of labor. and clin. M. 8, 425, 1923. 

1) Dem deutschen Insnlinkomittee sind wir für die Überlassung der Prä¬ 
parate zu großem Danke verpflichtet. 
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den Sauerstoffverbrauch pro 1 g Trockenorgan achtmal innerhalb 
den gerade für derartige Versuche erstaunlich engen Grenzen von 
0,18—0.24. Diese Befunde, die manchen bisher geltenden Annahmen 
widersprechen, sind biologisch von größter Bedeutung und sollen 
-daher an anderer Stelle und an der Hand eines sehr großen 
Materials ausführlicher besprochen werden. Wir begnügen uns 
an dieser Stelle nur mit diesem kurzen Hinweise, auch sollen hier 
die Ursachen für die abweichenden Befunde in einzelnen Fällen 
unerörtert bleiben. 

Für die Frage, ob die Zuckerbrennung unter Insulinwirkung 
zunimmt, liefern die respiratorischen Quotienten (Stab 7 und 9) 

CO 

das maßgebende Material. Die Werte für sind, ganz unab- 

u 2 

hängig davon, um welches Organ es sich handelt, gesteigert (bis 
max. + 0,67). Die Erhöhungen sind um so stärker ausgesprochen, 
je niedriger die Ausgangswerte in den Kontrollversuchen ohne 
Insulin liegen. Die manchmal abnorm tiefen Werte von R. Q. sind 
durch unvollständige Oxydation bedingt. Gerade hier zeigt sich 
die Insulinwirkung am stärksten, und zwar auch dann, wenn die 
Gesamtverbrennungen nicht gesteigert sind (Vers. 4,8 und 11). 

Von Einfluß ist ferner der Zuckergehalt der Nährflüssigkeit. 
In Ringertranbenzuckerlösung sind die Erhöhungen meist be¬ 
trächtlicher als in Ringerlösung allein. 

Sichere Erniedrigungen von R. Q. finden sich nur im Versuch 
1 und 18. Im ersteren Falle war die Insulindosis 10 fach kleiner 
als in allen anderen Fällen. Im 13. Versuch handelte es sich um 
einen Skelettmuskelatmungsversuch. Bei diesem Organe kämpfen 
derartige Untersuchungen und ihre Deutung mit besonderen 
Schwierigkeiten. Austreibung präformierter Kohlensäure und 
anoxybiotische Prozesse greifen komplizierend ein, manchmal 
stehen letztere so im Vordergründe, daß zunächst ein Sauerstoff¬ 
verbrauch überhaupt nicht stattftndet. Vielfach stellt er sich dann 
unter Insulinwirkung sehr deutlich ein, während er im Vergleichs¬ 
versuch dauernd fortfällt. Merkwürdigerweise verhält sich der 
Herzmuskel dä in der Regel anders als der Skelettmnskel (vgl. 
z. B. Vers. 6 und 7). Im Versuch 13 am Froschgastrocnemius ist 
der Sauerstoffverbrauch anf das Dreifache gestiegen, die Kohlen¬ 
säurebildung hat aber damit nicht Schritt gehalten, sondern ist 
nur auf das Doppelte angewachsen, die Verbrennung ist mithin 
eine unvollständige gewesen; ganz ähnlich liegen die Verhältnisse 
auch in deiri Vergleichsversuch mit Suprarenin. So sind die Dinge 

Deutsches Archiv für klin. Medisin. 144. Bd. 6 
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beim Skelettmuskel wegen seines komplizierten Stoffwechsels vor¬ 
läufig noch nicht genügend geklärt 

Für alle übrigen untersuchten Organe ist aber durch die vor¬ 
liegenden Untersuchungen mit Sicherheit dargetan, daß in der 
Regel, wenn auch nicht immer, unter Insulineinwirkung die respi¬ 
ratorischen Quotienten ansteigen. Da dies kaum anders denn als 
der Ausdruck einer vermehrten Kohlehydratverbrennung aufzufassen 
ist, so ist damit der Beweis erbracht, daß das Insulin nicht 
an der Leber, sondern überall im Körper in spezi¬ 
fischer Weise angreift. 

Von Interesse ist auch das zeitliche Verhalten des Oxydations¬ 
verlaufes, für das Tab. I, 8.74/75 Beispiele gibt Hier fällt sehr häufig 
zweierlei auf, einmal die Änderung der Oxydationskurve und dann 
die Variationen von R. Q. Während Organschnitte ohne Insulin 
ziemlich rasch ihre maximale und dann in gleicher Stärke weiter 
bestehende Oxydationsgröße erreichen (vgl. z. B. die Zahlen für 
Gefäß 4), findet sich unter Insulinwirkung oft ein progressives An¬ 
steigen der Sauerstoffzehrung in der Zeiteinheit, so daß erst nach 
2 Stunden das Maximum erreicht ist (vgl. Gefäß 9). Die Tatsache, 
daß Ähnliches beim Muskel auch ohne Insulinzusatz vorkommt (Gefäß 
Nr. II) deutet darauf hin, daß hier keine spezifische Insulin Wirkung 
vorliegt, sondern eine steigende Vitalität. Beim Muskel hängt 
das wohl damit zusammen, daß die aeroben Umsätze erst allmählich 
in Gang kommen, wofür wir verschiedene Beispiele gesehen haben. 
Ähnlich braucht auch die Reizwirkung des Insulins längere Zeit, 
bis sie in voller Wirkung in die Erscheinung tritt Dies gewisse 
Trägheitsmoment des isolierten Gewebes haben wir auch in Unter¬ 
suchungen anderer Art beobachtet, über die später noch berichtet 
werden soll. Aus ihnen geht hervor, daß erst diö großen Regula¬ 
tionsmechanismen, Nervensystem und innere Sekrete, die Gewebe 
für feinst abgestufte Tätigkeit sensibilisieren, ohne sie ist die 
Zelle in mancher Beziehung eine auffallend inerte Masse. Ver¬ 
folgt man die respiratorischen Quotienten in den einzelnen Phasen 
des Versuchs, so findet man in der Regel zu Anfang die höchsten 
Werte, wie das auch die Stäbe der Tabelle I deutlich erkennen 
lassen. 

Das gilt schon in gewissem Sinne für das nicht unter Insulin¬ 
wirkung stehende Gewebe, vor allem aber für das letztere (vgl. 
z. B. die Stäbe I und III). In der ersten Versuchsstunde des 
Insulinversuchs beim Muskel mit dem schwach positiven Druck 
in den der Kohlensäurebestimmung dienenden Gefäßen, gehen die 
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Werte für R.Q. sogar etwas fiber die Einheit hinans. Da das 
aber nur beim Muskel der Fall za sein pflegt, und hier besondere 
Verhältnisse vorliegen (CO, Austreibung durch Milchsäurebildung 
bei den Streckkrämpfen des Decapitationstodes), so wäre es unseres 
Erachtens falsch, hier etwa an eine Fettbildung aus Zucker zu 
denken. Da in späteren Stadien der Versuche ein Austreiben 
präformierter Kohlensäure aber wohl nicht mehr in Betracht kommt, 
muß man annehmen, daß die Intensität der Zuckerverbrennung 
später etwas sinkt. In sehr viel stärkerem Grade ist das an¬ 
scheinend beim normalen Gewebe trotz unveränderter Oxydations¬ 
stärke der Fall. Gefäß VIII und IX zeigen aber, daß unter Insulin¬ 
wirkung gegen Ende des Versuchs die Werte für R. Q. wieder 
von neuem ansteigen können und zwar bis gegen die Einheit hin, 
während im Gefäß VIII der Partialdruck des Sauerstoffs nur um 
15 mm H,0 abnimmt, ist er in der gleichen Zeit im Gefäß IX 
um 802 mm gefallen. Die entsprechenden Werte für die Gefäße 
ohne Insulin sind 46:73, also viel näher beeinander liegende Werte, 
aus denen sich ein abnorm tiefer respiratorischer Quotient 
errechnen läßt. 

Bei der Deutung dieser Befunde ist allerdings eine gewisse 
Vorsicht am Platze, da die geringe Abnahme im Manometer für die 
Kohlensäurebestimmung auch durch Absterben des Gewebes infolge 
Kohlensäureintoxikation bedingt sein kann. Um hier eine Ent¬ 
scheidung zu treffen, braucht nur das Manometer herausgenommen 
zu werden und der Inhalt des Nebenabteils des Recipienten gegen 
0,1 ccm Kalilauge ausgetauscht werden. Findet sich dann nach 
Wiederfüllung des Apparates mit Sauerstoff und eingetretenem 
Temperaturausgleich eine neue starke Sauerstoffzehrung, so ist 
das ein Beweis, daß das Gewebe nicht abgestorben war. Dann 
aber waren die erhöhten Quotienten mit größter Wahrscheinlichkeit 
der Ausdruck einer vermehrten Kohlehydratverbrennung. Wir sehen 
so oft die maximalsten Steigerungen des Sauerstoffverbrauchs mit 
den höchsten Steigerungen von R.Q. einhergehen. 

Unmittelbar vor oder bald nach unserer ersten Mitteilung über 
die Ergebnisse unserer Versuche in der Medizinischen Gesellschaft 
in Rostock *) erschienen drei Arbeiten, die mit ganz anderen, wenn 
auch u. E. weniger beweiskräftigen Methoden im Prinzip zu dem 

1) Sitzung vom 26. X. 1923, Protokoll vgl. Münchener med. Wochenschr. 
Nr. 60, S. 1622, 1923; vgl. ferner die vorläufige Mitteilung Elin. Wochenschr. 
Nr. 61, 1923. 


6* 
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gleichen Resultate kamen wie wir. Ahlgren 1 2 3 ) verfolgte mit der 
Thunberg’schen Methylenblaumethode das Oxydationsvermögen von 
normalen nnd pankreasdiabetischen Tieren mit und ohne Zusatz 
von Insulin. Dabei zeigte sich, daß Zusatz von Insulin zu normalem 
Gewebe, das mit Glukose versetzt war, die Entfärbung von Methylen¬ 
blau deutlich beschleunigte, bei Organen pankreasdiabetischer Tiere 
erst deutlich hervorrief Daraus wird gefolgert, daß das Insulin 
die Zuckerspaltung steigert Aus diesen Versuchen läßt sich zu¬ 
nächst nur eine erhebliche Steigerung der Oxydationen ableiten, 
während über die Art des verbrannten Materials nichts Sicheres 
ausgesagt werden kann. Immerhin ist die Annahme, daß dabei in 
erster Linie vermehrt Zucker verbrannt wurde, am nächstliegenden. 

Neuberg, Gottschalk und Strauß 8 ) experimentierten 
nur mit der Leber. Mit dem Abfangeverfahren von Neuberg 
und seinen Mitarbeitern mit Schwefelsäuren Erdalkalien, einer 
Methode, die schon bei der Untersuchung der intermediären Abbau¬ 
produkte der Hefegärung so gute Dienste geleistet batte, konnten 
sie im Meerschweinchenleberbrei nach Insulinzusatz eine 3—5 fach 
so große Acetaldehydmenge gewinnen wie ohne Einwirkung des 
Pankreashormons. Über die Herkunft des Acetaldehyds ist damit 
noch nichts Zwingendes ausgesagt, es könnte auch aus Fetten 
stammen, aber die Tatsache, daß die Acetaldehydausbeute durch 
Zusatz abbaufähiger Kohlehydrate erheblich gesteigert werden 
kann, macht das sehr unwahrscheinlich. 

Schließlich untersuchten Bissinger, Lesser und Zipf 8 ) 
den Glykogen- und Traubenzuckergehalt ganzer Tiere (Mäuse) nach 
intraperitonalen Traubenzuckerinjektionen mit und ohne Insnlin- 
zusatz. Dabei ergab sich, daß Traubenzucker im ersteren Falle 
mindestens dreimal so schnell aus Blutbahn und Geweben ver¬ 
schwindet wie ohne Insulin, und zwar, ohne daß entsprechend mehr 
Glykogen gebildet wurde. Wie die Autoren selbst angeben, ist 
damit der zwingende Beweis, daß der verschwundene Zucker tat¬ 
sächlich verbrannt ist und nicht etwa in Form von Kohlehydraten 
anderer Art (außer Glykogen) oder von Fett zur Ablagerung kam, 
noch nicht erbracht, aber es ist recht wahrscheinlich. 

Nimmt man diese Versuche mit den unseren zusammen, so ist 
u. E. nunmehr der sichere Beweis für die Richtigkeit von Min- 

1) Skand. Arch. f. Phys. 44, 167, 1923. 

2) Deutsche med. Wochenschr. S. 1407, 1923. 

3) Klin. Wochenschr. 2, 2233, 1923. 
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kowski’s Theorie erbracht, daß das Pankreasinkret die Ver¬ 
brennung des Zuckers befördert und zwar nicht nur in der Leber, 
sondern in allen Organen. 

Da Insulin oder insulinähnliche Substanzen nach neueren 
Untersuchungen vor allem von Collip 1 2 3 * ) fast überall in der leben¬ 
den Natur, selbst bei Pflanzen, Vorkommen, so haben wir hier 
offenbar ein allgemeines Organisationsprinzip vor uns, das den Ab¬ 
bau der Kohlehydrate ermöglicht oder jedenfalls beschleunigt. Die 
Frage des Mechanismus der Verbesserung der Oxydation der Kohlen¬ 
hydrate unter Insulin ist trotz der geistreichen Hypothese von 
Winter und Smith*) heute noch keineswegs spruchreif. 

Diese Auffassung läßt durchaus die Möglichkeit offen, daß das 
Insulin neben dem Zuckerabbau auch den Kohlehydrataufbau wie 
von Noorden es annimmt, in charakteristischer Weise beeinflußt, 
wofür im diabetischen Organismus sehr viel spricht. Die entschei¬ 
dende Frage, ob hier eine direkte oder eine indirekte Wirkung 
vorliegt, bedarf noch der Klärung. So lehren auch die bisherigen 
Erfahrungen mit dem Insulin, daß auch für die Genese des Diabetes 
eine Kombination der Theorien von Minkowski und von Noorden 
vorläufig den Tatsachen am besten gerecht wird. 8 ) 

1) Jl. ot biol. Chem. 56, 513 and 57, 65, 1923; ferner Proc. Soc. exp. Biol. 
and Med. XX, 321, 1922—23. 

2) Brit. med. Jonm. 1, 8, 590, 1923. 

3) Grafe, Ergehn, d. Phys. XXI, II. Abt. u. Sonderausg. S. 341. Berg¬ 

mann, Manchen 1923. 
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Aus der Medizinischen Klinik Lindenburg der Universität Köln. 

(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Moritz.) 

Über die Anstrengnngsdyspnoe und das Auftreten 
periodischer Atmung nach körperlicher Anstrengung bei 
Gesunden, Kranken, Badfahrern und Bnderern. 

Von 

Prof. Dr. Eduard Schott, 

Oberarzt. 

(Mit 7 Kurven.) 

Die bei und nach Anstrengung auftretende Dyspnoe hat bei 
weitem nicht die Beachtung gefunden wie die Veränderungen der 
Herzfrequenz. Wohl machen manche Autoren, insbesondere 
8taehelin (1), Kauffmann und Krcal (2) bei ihren Funktions¬ 
prüfungen des Herzens auf die nebenbei zu beobachtende Be¬ 
schleunigung der Atmung aufmerksam, aber man hat noch nicht 
den Versuch gemacht, mit Hilfe graphischer Festlegung nach 
besonderen Reaktionstypen zu fahnden. Diesem Zweck soll die vor¬ 
liegende Mitteilung dienen. 

Die Untersuchungen wurden zunächst an herzgesunden ungeübten 
Männern im Alter von 18—30 Jahren vorgenommen, weiter an nicht 
bettlägerigen Kranken mit Affektionen der Lunge, des Herzens und der 
Nieren und schließlich an Sportsleuten, Radfahrern und Ruderern. 

Vor der Anstrengung wurde Puls und Atmung im Sitzen registriert. 
Die Pulsschreibung erfolgte vermittels des Volumbolographen nach 
Hediger (3); zur Schreibung der Atmung wurde eine leicht dehnbare 
Blutdruckmanschette um die Brust gelegt, die unter Zwischenschaltung 
einer Dämpfung mit einer Marey’schen Kapsel verbunden war. Zeit¬ 
schreibung 1". Kymographion mit langer berußter Schleife. Beobach¬ 
tungsdauer 15—30'. 

Gesunden und Leichtkranken wurde aufgetragen, sich durch Treppen¬ 
laufen so lange anzustrengen, bis sie das Bedürfnis verspürten, sich hin¬ 
zusetzen. Zwischen Treppenlaufen und Beginn der Registrierung ver¬ 
gingen meist 30—40". 
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Bei Radrennfahrern*) geschah die Aufzeichnung in einem 200 m 
von der Bahn entfernten Baum, so daß die Registrierung erst etwa 1 */,' 
nach dem Rennen möglich war. Es kamen sowohl „Flieger“-Rennen 
über kurze Strecken — wie auch „8teher“ — 30—60 km hinter Motor 
— zur Untersuchung. 

Bei Ruderern erfolgte die Untersuchung im Bootshause und konnte 
meist 1' nach dem letzten Ruderschlag beginnen. Es handelte sich um 
Ruderer, die mehr oder minder lauge im Training standen; sie ruderten 
in verschiedenen Bootsgattungen zumeist die „Strecke“ der Bennen — 
etwa 2 km — und wurden meist „scharf herangenommen“. 

Im ganzen stützt sich die Untersuchung auf 85 Kurven. 

Unterlage für den Vergleich aller untersuchten Personen ist 
somit lediglich das subjektive Maß der vom Untersuchten als 
erhebliche Anstrengung 
empfundenen körper¬ 
lichen Leistung unter 
Verzicht auf den Ver¬ 
such einer exakten Dosie¬ 
rung der Arbeitsleistung, 
dem ja erhebliche Schwie¬ 
rigkeiten entgegenstehen 
{Janowski (4), Külbs 
(5)). Einem Auftreten 
pathologischer Atem¬ 
typen ist dann eine ähn¬ 
liche Bedeutung zuzu¬ 
messen wie dem früher 
beschriebenen Eintreten 
einer Erhöhung des 
Druckes im venösen System bei körperlicher Anstrengung (Schott(6)). 

Die Beaktion auf das Treppenlaufen stellt sich beim Gesunden 
folgendermaßen dar (vgl. Fig. 1). Die Zahl der Atemzüge steigt 
bis auf etwa 16 in Vs' an. Die Beschleunigung geschieht unter 
Vertiefung der Atemzüge, Verkürzung der Zeitdauer des Inspiriums 
wie derjenigen des Exspiriums und Wegfall der Atempause — es 
entsteht eine „gemischte Dyspnoe“. Im Verlauf von etwa 6' erfolgt 
die Rückkehr zu nahezu normalen Verhältnissen; dabei bleibt die 
Zeitdauer des Inspiriums zunächst noch verhältnismäßig kurz, 
während diejenige des Exspiriums sich verlängert und eine Atem- 


1) Herrn Or. med. Fuhrmann und cand. med. Fritz Meyer, deren Ver¬ 
mittlung bzw. Unterstützung die Untersuchungen an Sportsleuten ermöglichte, 
bin ich sehr zu Dank verpflichtet. 



Kurve 1. 

In Kurve 1 —i bedeutet- die Zahl der Atem¬ 
züge in je V, die Zahl des Pulses in je '/»'• 

Die erste Rubrik enthalt die Zahl von Atmung 
und Puls vor der Anstrengung. 
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pause wieder erkennbar wird. Die Rückkehr der Atemzahl zur 
Norm erfolgt etwa in Parallele mit dem Rückgang der Pulszahl; 
beide sind nach etwa 6' nur noch leicht beschleunigt, was manch- 
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mal auch nach 20' 
noch der Fall ist. 
Gelegentlich sieht man 
nach Rückgang der 
starken Steigerung der 
Atemfrequenz ver¬ 
einzelte tiefe Atem¬ 
züge, und im Anschluß 
an einen derartigen 
Atemzug kommt ent¬ 
weder eine Atempause 
mit zunächst verklei¬ 
nerten und verzöger¬ 
ten Atemzügen 
(„Selbststeuerung“) 
oder aber die Atmung- 
geht unmittelbar im 
Rhythmus der vorher¬ 
gegangenen Atemzüge 
weiter. 

Die Atmungs¬ 
reaktion des 
sportlich ge¬ 
übten und durch¬ 
trainierten Men¬ 
schen auf starke 
körperliche Leis¬ 
tung ist eine 
andere; er zeigt 
entweder über¬ 
haupt keine Be¬ 
schleunigung der 
Atmung — ein Ruderer hatte sogar eine Verlangsamung — oder 
aber die Beschleunigung ist mäßig hochgradig und geht in 2—4—6' 
wieder zur Norm zurück; die Atmung ist immer vertieft. Dabei 
ist stets eine starke, auch nach 20' noch nicht wieder behobene 
Vermehrung der Herzfrequenz festznstellen, wie aus Fig. 2 a und 
2 b ersichtlich. 
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In Fig. Sa handelt es sich um einen 22jährigen Radrennfahrer, der 
60 km hinter Motor gefahren hat; er unterhält sich nach Wettfahrten 
mit anderen und neigt nicht die Spur einer Dyspnoe. 

Fig. 2 b stammt von einem 
22jährigen Ruderer, der 1800 m 
als Schlagmann gerudert hat 
und angestrengt aussehend zu- 
rfickkommt. 

Von ein Dyspnoe kann 
also beim durchgebildeten 
Sportsmann kaum mehr die 
Rede sein — anders ist es 
aber beim wenig leistungs¬ 
fähigen Anfänger. Hier kann 
man Bilder finden wie das 
in Fig. 2c wiedergegebene: 
eine gemischte Dyspnoe von 
wechselnder Frequenz über¬ 
dauert ebenso wie die Steige¬ 
rung der Pulszahl 
die Anstrengung 
mehr wie 20'. 

Eine Trennung 
der Erscheinungs¬ 
weise der Dyspnoe 
nach Anstrengung 
bei Herzgefäß¬ 
gegenüber Lungen¬ 
geschädigten vor¬ 
nehmen zu wollen 
ist schwierig, da bei 
beiden Formen eine 
Schädigung des Gas- 
austansches schon in 
der Buhe vorliegt; 
immerhin ließen sich 
für die Extreme 
Normen aufstellen. 

Der Herzge¬ 
schädigte (Myo- 
carditis, Vitium ohne Stauung) zeigt nach Treppensteigen ein Ver¬ 
halten, das im Verlauf der Kurven demjenigen des Gesunden, aber 
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Ungeübten ähnelt. Die Beschleunigung von Atmung und Puls ist 
aber sehr viel ausgeprägter wie beim Gesunden und es dauert 
länger, bis die Rückkehr zur Norm erfolgt ist (vgl. Fig. 3). 

Beim Lungengeschädigten (Emphysem, fieberfreie 
Phthisen) kommt es schon nach sehr kurzer Dauer der Anstrengung 
zu einer hochgradigen Beschleunigung der Atmung, während die 
Pulzfrequenz nur wenig sich ändert (vgl. Fig. 4). 

Das Ausbleiben einer Herzbeschleunigung nach Anstrengung 
kommt vereinzelt bei schwerer Herzgeschädigten vor. Weshalb 
ein ähnliches Verhalten auch bei Lungenkranken sich findet, das 
muß dahingestellt bleiben. Es sind dies die Patienten — und von 
der Beobachtung solcher Fälle durch Herrn Geheimrat Moritz 
ging die Anregung zu dieser Untersuchung aus — bei denen die 
Beschleunigung der Atmung nach Anstrengung diejenige des 
Herzens lange überdauert 

Was dem Charakter der Anstrengungsdyspnoe seine besondere 
Note verleiht, das ist das Auftreten von periodischen Größen¬ 
schwankungen der Atmung unter gewissen Bedingungen. 
Man sieht in wellenförmigem Wechsel ein Flacherwerden und 
Wiederanschwellen der Atemzüge, wobei es zu Gruppenbildung von 
etwa 5—14 Atemzügen kommt und wobei sogar mehr minder lange 
Pausen nach Art des Cheyne-Stokes’schen Atmens eingeschaltet 
sein können (vgl. Fig. 5, 6 und 7). 

Die Erscheinung ist wahrscheinlich identisch mit dem, was Hof- 
bauer (7) bei Autointoxikationen verschiedener Art gesehen hat und 
aus nicht ersichtlichen Gründen mit der Bezeichnung „wogendes Atmen“ 
belegt; mit den unsrigen völlig übereinstimmende Kurven finden sich 
allerdings bei Hofbauer nioht. Auch die Beobachtungen von Eck¬ 
stein und Rominger (8) bei Meningitis gehören hierher. 

Periodisches Atmen in dem genannten Sinne läßt sich nach 
körperlicher Anstrengung, wenn es überhaupt auftritt, fast regel¬ 
mäßig in 2 Zeitabschnitten nachweisen. Die erste Spanne 
periodischen Atmens erfolgt sofort im Anschluß an die körperliche 
Anstrengung und dauert 1—2—3'. Es folgt eine Zeitspanne von 
3—6—8', in der fast nie „Wellen“ der genannten Art erkennbar 
sind und erst dann, wenn die Frequenz bereits mehr minder lang 
den Wert vor der Anstrengung völlig oder nahezu wieder erreicht 
hat, stellt sich eine zweite Spanne periodischen Atmens ein. Sie 
findet sich also 6—10' nach Beendigung der körperlichen An¬ 
strengung und dauert verschieden lang. Manchmal sieht man nur 
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Knrve 5. Euderer, erst kurze Zeit im Training. Periodisches Atmen in raschem 
Rhythmus, unmittelbar nach Anstrengung. 



Karre 6. Radfahrer, 10' nach 60 km-Rennen. Im Liegen aufgenommen, ver¬ 
hältnismäßig kleine Thoraxexkursionen. 



Kurve 7. Mitralstenose, Puls, irreg. perp. 9* nach Treppenlaufen. 







92 


Schott 


1—2 Wellen von 5—10 Atemzügen Dauer, manchmal zieht sich 
die Erscheinung über 3—4' hin. 

Bei gesunden Menschen und einer Körperanstrengung in 
dem Ausmaß wie es oben skizziert wurde, tritt periodisches Atmen 
nicht ein. 

Man kann es jedoch experimentell dadurch hervorrufen, daß man 
den Brustkorb mit Binden umschnürt. Ebenso kann es nach Treppen* 
laufen bis zur Erschöpfung einstellen, wie sich an einem besonders eifrigen 
cand. med. feststellen ließ. 

Der voll leistungsfähige Sportsmann zeigt auch nach an¬ 
strengendem Rennen periodisches Atmen nicht. Dagegen sieht 
man es bei jungen Leuten im Beginn des Trainings verhältnis¬ 
mäßig häufig; ebenso trat es bei einem älteren Rennfahrer auf, 
der an Leistungsfähigkeit verloren hat (s. Fig. 6). Ferner sah ich 
das Phänomen bei einem Ruderer, der es im allgemeinen nicht zeigte, 
nach einer außergewöhnlichen Leistung. 

Die Beobachtungen an Sportsleuten ergaben noch manchen 
Hinweis darauf, daß in dem Auftreten bzw. Ausbleiben periodischen 
Atmens ein Anhaltspunkt für die sportliche Leistungsfähigkeit 
gegeben ist; weiteres Material nach dieser Richtung könnte in 
Sportlaboratorien gesammelt werden, zumal da über Veränderungen 
der Atmung beim Sport wenig bekannt ist (vgl Kohlrausch (9), 
Schnell (10)). 

Mit weitgehender Regelmäßigkeit tritt periodisches Atmen bei 
Lungen- und Herzgeschädigten nach Treppenlaufen ein. 
Gewiß vollbringen solche Menschen eine nicht sehr hochgradige 
absolute Arbeitsleistung, und doch ist für sie das Eintreten 
periodischen Atmens nahezu pathognomonisch. Der Wellentypus 
ist bei ihnen manchmal unmittelbar nach der Anstrengung, meistens 
aber in der zweiten Phase deutlicher. 

Periodisches Atmen sahen wir also im allgemeinen nicht 
auftreten beim gesunden ungeübten Menschen nach Treppen- 
laufen, sondern nur bei besonderem Übereifer oder bei Ein¬ 
schnürung des Brustkorbes; beim Sportsmann (Rad¬ 
fahrer, Ruderer) nach der durchschnittlichen Renn- oder 
Trainingsleistung gleichfalls nicht, wohl aber bei Leuten, die 
noch nicht durchtrainiert sind und durch das Training noch 
stark mitgenommen werden und bei älteren Ruderern bei 
einer das durchschnittliche Maß ihrer Trainingsarbeit über¬ 
steigenden Leistung oder bei körperlicher momentaner oder 
dauernder (Alter) Indisposition; bei Herz- und Lungen- 
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geschädigten stellt sich aber periodisches Atmen nach Treppen¬ 
laufen sehr regelmäßig ein. 

Das Auftreten periodischen Atmens, der Grad seiner Aus¬ 
prägung bzw. das Fehlen des Symptoms nach Anstrengung erscheint 
sonach als ein Maßstab für die Reaktionsweise der dem Gasaus¬ 
tausch dienenden Systeme und damit als eine Art Funktions¬ 
prüfung für die körperliche Leistungsfähigkeit. 

Als Ursache für das Auftreten periodischen Atmens nach 
körperlicher Anstrengung kommen mehrere Koeffizienten in Betracht. 
In erster Linie kann es sich um eine Reaktion des Atemzentrums 
auf Sauerstoffmangel handeln, also um eine Parallelerscheinung zu 
dem Auftreten von p. A. beim Aufenhalt in großen Höhen (Hal- 
dane, Douglas (11)). Gewiß muß es bei Menschen mit Beein¬ 
trächtigung des Gasaustausches in den Lungen oder bei einem 
Mißverhältnis zwischen der körperlichen Leistungsfähigkeit und 
dem, was der betreffende Mensch z. B. im Sport von seinem Körper 
verlangt, nach körperlicher Anstrengung leichter wie bei anderen 
zu mangelhafter Arterialisierung und damit zu p. A. kommen; es 
ergibt sich dann ein Zustand ähnlich demjenigen der Dekompen¬ 
sation, bei der Hofbauer des öfteren „wogendes Atmen“ ge¬ 
sehen hat. 

Auch wir haben gelegentlich bei Leuten mit Herzfehlern Perioden¬ 
bildung beobachtet; solche Perioden erstrecken sich aber immer nur über 
4—5 Atemzüge, während nach der Anstrengung zwar auch kurze Perioden 
Vorkommen, meist aber 6, 8, ja 12 und 14 Atemzüge auf die Einzel¬ 
periode entfallen. 

Neben Sauerstoffmangel und durch ihn hervorgerufen spielt 
weiter vielleicht auch das Auftreten einer Acidose durch Milch¬ 
säure eine Rolle für das Zustandekommen der beschriebenen Atem¬ 
störungen. Milchsäure und andere Produkte unvollständiger Oxy¬ 
dation reizen im Verein mit der Kohlensäure das Atemzentrum 
(Boycott und Haldane (11)); unter unseren Versuchsbedingungen 
entsteht aber Milchsäure nicht nur durch Sauerstoffmangel, sondern 
auch noch mit der Muskelarbeit. 

Hyperpnoe in Form von 2' langem forciertem Atmen kann 
nach den Versuchen von Douglas und Haldane (11) zu etwa 
gleichlang anhaltender Apnoe und etwa 10 Gruppen von p. A 
führen; das p. A. nach Anstrengung kann ähnlich ausgelöst sein, 
nur fehlen infolge der Dyspnoe die Pausen. 

Nach Winterstein besorgt nicht die Sauerstoffspannung 
oder die Kohlensäurespannung als solche, sondern die Wasserstoff- 
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ionenkonzentration des Blotes die chemische Regulierung der 
Atmung. Nimmt man hierzu die Feststellung, daß auf kurze 
Perioden starker Muskelanstrengung Veränderungen im Säure¬ 
basengleichgewicht im Sinne einer Verminderung der Alkalireserve 
von einem individuell stark wechselnden Ausmaß auftreten (Barr, 
Hirn wich und Green (12)), so liegen auch hierin Unterlagen 
für die Entstehung der beschriebenen Atemstörungen. 

Weshalb es nach einer Pause von mehreren Minuten zu einer 
zweiten Periodenbildung in der Atemtiefe kommt, das läßt sich 
schwer übersehen. Man kann dabei daran denken, daß Ver¬ 
änderungen der Blutverteilung eine Rolle spielen in dem Sinne, 
daß bei den starken Schwankungen, denen der Kreislauf bei und 
nach muskulären Anstrengungen unterworfen ist, es bei Menschen 
mit mangelhaftem Regulationsmechanismus der Blutverteilung zu 
vorübergehend erneuter schlechter Blutversorgung und Arteriali¬ 
sierung im Bereich des Atemzentrums kommt. Auch eine erneute 
Acidose durch Ausschwemmung der bei der Anstrengung gebildeten 
sauren Produkte kommt in Frage; Menschen mit kräftigen An¬ 
passungsfähigkeiten überwinden sie, ohne daß eine Schädigung der 
Atemtätigkeit erfolgt, während sie unter den beschriebenen Be¬ 
dingungen eintritt. 

Länger dauernde Anstrengungsdyspnoe stellt eine ebenso lange 
fortgesetzte Form der Tiefatmung dar, und es drängt sich die 
Frage auf, weshalb es dabei nicht zum Auftreten einer Atmungs¬ 
tetanie (Hyperventilationstetanie im Sinne von Grant und Gold- 
mann, Freudenberg (13)) kommt. Die Erklärung liegt darin, 
daß es beim ruhenden Individuum infolge der länger fortgesetzten 
tiefen Atmung zu einer starken Herabsetzung der Kohlensäure im 
Blute und einer Tendenz zur Alkalosis kommt; der Mann, welcher 
Muskelarbeit leistet, dagegen erzeugt mehr Kohlensäure wie der 
Ruhende und hat im Gegenteil Neigung zur Acidose. So gelang 
es Porges und Adlersberg (14) durch Muskelarbeit Tetanie¬ 
symptome zu beseitigen. Tiefatmung und Muskelarbeit stehen also 
in bezug auf das Ionengleichgewicht in Antagonismus. Man kann 
somit in dem Ausbleiben einer Atmungstetanie bei der mit der 
Muskelanstrengung einhergehenden Überventilation einen Ausdruck 
für die inneren Ausgleichsmöglichkeiten des Organismus im Säure¬ 
basengleichgewicht erblicken. 
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Kleinere Mitteilang. 

Der Dr. Sofie A. Nordhoff-Jung-Krebspreis für die 
beste Arbeit der letzten Jahre auf dem Gebiet der Krebsforschung 
wurde für das Jahr 1923 durch einstimmigen Beschluß der mit 
der Verteilung des Preises betrauten Kommission dem Professor 
der Pathologischen Anatomie an der Universität Kopenhagen 
Johannes Fibiger zuerkannt Professor Fibiger ist es als 
Erstem gelungen, durch systematische Untersuchungen Krebs bei 
Versuchstieren experimentell hervorzurufen und hierbei die Be* 
deutung von Parasiten für die Krebsentstehung klar zu legen. 
Seine Arbeiten stellen einen Markstein in der Geschichte der Lehre 
vom Krebs dar, und sie haben insbesondere der experimentellen 
Krebsforschung unserer Tage neue Anregung und neuen Auf¬ 
schwung gegeben. Die Kommission setzte sich zusammen aus 
den Professoren der Universität München Borst, Döderlein, 
v. Romberg, Sauerbruch. gez. Romberg. 
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1. 

Eibbert’a Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und 
pathologischen Anatomie. Herausgegeben von J. G. 
Mönckeberg in Bonn. 831 S. mit 853 Figuren, 9. um* 
gearbeitete Auflage. F. C. W. Vogel, Leipzig 1922. 

Hugo Bibbert, der kraftvolle Sproß Westfalens, war an Geist 
und Körper eine Persönlichkeit durch und durch. Diesen Stempel trägt 
nach sein Buch und das macht den Beiz seiner Darstellung aus, die 
namentlich den allgemeinen Fragen der Pathologie zugute 
kommt, wobei manche eigenste persönliche Anschauung in den Kauf ge¬ 
nommen werden muß, die nicht Allgemeingut geworden ist. Darin liegt 
es begründet, daß eine solche Behandlung mehr Anregung verheißt, als 
sicheren Besitz verbürgt, d. h. mit einer gewissen Beife und Kritik ge¬ 
nossen werden Bollte. Dann aber verspricht sie Genuß. Der spezielle 
Teil strebt nicht nach Vollständigkeit oder auch nur Ausführlichkeit, 
sondern gewährt einen flüchtigen Überblick. Er ist es auch, der ge¬ 
legentlich der Kritik zur Zielscheibe gedient hat. Aber wer wird im 
Schulmeister- oder Merkerton mit einem Bache rechten, daß so aus einem 
Gusse dem Lernbegierigen aus den unerschöpflichen Quellen der Patho¬ 
logie spendet, deren Kenntnis noch immer der Maßstab und das Wahr¬ 
zeichen allgemeiner medizinischer Bildung ist. Wenn sie heute sohwerer 
als einst mit zahlreicheren Sondergebieten innerhalb der Medicin um die 
Gunst der studierenden Jugend ringt, so ist gerade ein so leicht hand¬ 
liches und faßliches Buch wie das Bibbert'sehe durch seine werbende 
Kraft im Wettstreit der Lehrmittel willkommen. Das hat es auch durch 
2 Auflagen (die 8. und die 9.) seit dem Tode des Verf. bewiesen. Wir 
begrüßen es daher freudig und rechnen es Mönckeberg, dem Erben 
von Bibbert’s Lehrstuhl, zum großen Verdienst an, daß er uns aus 
pietätvoller Hand das Buch aufs Neue geschenkt hat. Wer der Zeichen¬ 
kunst, — einer aussterbenden, durch das flüchtige und oberflächliche 
Lichtbild verdrängten Kunst — verständnisvoll ergeben ist, wird von 
den meisterhaften Zeichnungen angezogen, die Bibbert in seiner Vor¬ 
lesung auf mit Bimsstein abgeriebener Pergamenttafel mit Kohle und 
Kreide im Fluge, doch nicht flüchtig, hinzuwerfen verstand, was der 
Beferent als sein Nachfolger in Zürich eifrig nachzuahmen suchte. Wem 
das morphologische Bedürfnis, der Formensinn eingeboren ist, der wird 
an Bibbert’s plastischer Zeichenkunst seine Freude haben. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 
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Werfen wir noch ein Streiflicht auf einzelne Kapitel, so er¬ 
kennen wir die stärkste persönliche Prägung in der Behandlung der 
Carcinomfrage, besonders der Entstehung und des Wachstums, in der 
Ableitung des Melanosarkoms aus Chromatophoren, in der Auffassung 
der Gerinnsel im Herzen, in der Erklärung der Miliartuberkulose, in der 
Deutung der Pyelonephritis, der Traktionsdivertikel des Ösophagus als 
Mißbildungen, der Leukämie als GeschwulBtbildung, der Fettembolie ohne 
Fraktur, des Trajektorienbaues bei Ankylose und Bachitis, in der Ab¬ 
leitung des Chordoms von der Chorda und seiner experimentellen Er¬ 
zeugung, beim Lymphoblastom und Lymphocytom. Spuren eigener Arbeit 
Ribbert's begegnen wir ferner beim Verhalten des Krebses an den 
Grenzen gegen das Gesunde, in seiner Stellung zum Endotheliom und 
seiner Zurückhaltung in der Anerkennung desselben, in der Deutung 
des Adenokystoms als eines einseitig gerichteten Teratoms, in der ex¬ 
perimentellen Erzeugung von blanden Entzündungen und Fremdkörper¬ 
riesenzellen durch Agareinspritzung, in der abgrenzenden und einschließen¬ 
den Wirkung des Leukocytenwalles als Abwehrfunktion, in der Wachs- 
entartung des Herzmuskels bei Diphtherie, beim Myofibrolipom des 
Rückenmarks. 

Ribbert besaß in hohem Maße die Gabe geschickter schema¬ 
tischer Vereinfachung. Man prüfe daraufhin die Kapitel der 
Embolie und des Infarktes, des Kollateralkreislaufes, der Thrombophlebitis, 
der Verbreitung der Tumoren in der Leber, der Stauungsleber und der 
Cirrhose, des Magengeschwürs, der Carcinommetastase und Anthrakose 
der Lymphdrüse, des Aneurysma, der Septumdefekte des Herzens, der 
Pleuritis fibrinosa, der Miliartuberkulose der Lungen, des Übergangs von 
akuter in chronische Entzündung, des Wachstums des Carcinoma und 
seines Verhaltens zur Umgebung, der Entstehung des intrakanalikulären 
Fibroadenoms der Mamma, des Unterschiedes des expansiven und infil¬ 
trierendem Wachstums, der Verbreitung des Gallenblasenkrebses in der 
Leber, des Emphysems, der fibrinösen Pneumonie und Lungeninduration, 
der Herdpneumonie, der Stauungsniere und Niereninfarkte, der Scbrumpf- 
niere, der Rachitis. 

Die allgemeine pathologische Morphologie wird in An¬ 
lehnung an Weigert unter die Gesichtspunkte der Katabiotik 
(Funktion) mit Atrophie, Degeneration und Nekrose, sowie Kreislauf¬ 
störungen, und der Bioplastik (Nutrition und Formation) mit Regene¬ 
ration, Hypertrophie, funktioneller Anpassung, Metaplasie, Rückschlag, 
Transplantation und endlich blastomatösem Wachstum (Geschwulst) ge¬ 
stellt. Als Kombination beider Gebiete ergibt sich die Entzündung 
mit der Organisation und Einheilung von Fremdkörpern. Dabei fesselt 
uns die Definition der Entzündung, bei der primäre Gewebs- 
alteration infolge der Entzündungsreize, Exsudation zelliger und 
flüssiger Stoffe, und Proliferation mit Bildung des Granulations¬ 
gewebes und Regeneration unterschieden wird. Die Nützlichkeit der 
Entzündung durch Beseitigung und Vernichtung der Schädlichkeit, duroh 
ihre lokale Beschränkung und Hemmung ihrer Ausbreitung und durch 
Schutz gegen erneute Einwirkung wird anerkannt. 

Eine sorgfältige Überarbeitung haben die Degenerationen und die 
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Kreislaufstörungen, sowie das Kapitel Herz dnrch Mönckeberg’s 
Hand erfahren, überhaupt verspricht das Buch durch den Bearbeiter die 
Ausgeglichenheit zu erlangen, welche die Kritik früher zuweilen daran 
noch vermißt hat. (p. Ernst, Heidelberg.) 


2 . 

E. Finkheiner, Die kretinische Entartung. Springer, Berlin 
1923. Grz. 20. 

Der Verf. rechnet ent in sehr lebhafter Weise mit den üblichen 
Theorien über die Entstehung des Kretinismus ah — der Trinkwasser-, 
der Kropf- und der Infektionstheorie — und glaubt sie alle ablehnen 
zu müssen. Er sucht nun vom anthropologischen Standpunkt ans neues 
Licht in die Lehre vom Kretinismus zu bringen. Einen großen Teil 
des Buches nimmt die Beschreibung der Maße und Proportionen des 
kretinischen Körpers ein, zu der Finkbeiner selbst einen großen Beitrag 
namentlich auf dem Gebiet der Osteologie liefert. Bei dieser Betrach¬ 
tungsweise fällt ihm eine Keihe primitiver Merkmale auf, welche die 
Kretinen mit Polarvölkern (Lappen und Eskimos), neolithischen Pygmäen 
und der fossilen Neandertalrasse verbinden. Diese Ähnlichkeit ist inter¬ 
essant. Sehr fraglich aber erscheinen uns die Schlüsse, die daraus ge¬ 
zogen werden: Eine Bevölkerung mit vielen Kretinen wie die schweize¬ 
rische soll mehr primitive Bassenelemente, vielleicht sogar Lappenblut, 
enthalten, und der Kretinismus soll eine Minusvariante darstellen, ähnlich 
wie das Genie eine Plusvariante ist. Wir möchten der Ansicht We g e - 
lin’s in seinem Vorwort zu dem Buch beistimmen, daß noch viel 
untersucht werden müßte, bevor diese Theorie sicher wird. Das originell 
und temperamentvoll geschriebene Werk gibt jedenfalls viele Anregungen. 

_ (Dennig, Heidelberg.) 


3. 

Hans Günther, Die Grundlagen der biologischen Kon- 
stitntionslehre. 136 S. Georg Thieme, Leipzig 1922. 
Grz. geh. 1,80 M., kart. 2,10 M. 

Der bekannte Verf. der Bassenkunde des deutschen Volkes will in 
dem vorliegenden Büchlein von 136 Druckseiten nicht endgültige Grund¬ 
lagen geben, sondern nur eine Ausgangsbasis für weitere Forschungen 
schaffen. 

Nach kurzem geschichtlichen Überblick über die Entwicklung der 
Konstitutionsbetrachtungen in der Medizin wird, wie ich meine, im Ver¬ 
gleich zur Gesamtanlage des Wertes etwas breit eine Definition der Kon¬ 
stitution erstrebt und gefunden als „Ordnung der den lebenden Orga¬ 
nismus darstellenden und bestimmenden Summe der inneren Faktoren", 
S. 15. Das Wesentliche an diesem KonstitutionBbegriff ist die Ordnung. 
Sie ist dualistischen Ursprungs und nach formalen Prinzipien der Natur- 
aaschauung auf eine normative, d. h. die unstetige Ordnung ein¬ 
begreifende, und auf eine bionomische, die stetige Ordnung be- 

7* 
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Belehnende Betrachtungsweise gegründet. — In den nächsten Kapiteln 
wird in großen Strichen ein Umriß der Vererbungslehre angefangen mit 
Hendel's monohybriden Kreuzungen entworfen, wobei schon gewisse 
Neigungen des Verf. entsprechend seinen Forschungen s. B. bei der 
Heraushebung der Generationsrhythmen hervortreten. 

Es folgen Darlegungen über das Verhältnis von Konstitution nnd 
Variabilität und eine scharfe, freilich auch nicht willkürfreie Abgrenzung 
des Normbegriffes von den herkömmlichen und vielfach nicht bedachten 
Urteilen und Bezeichnungen der „Norm“. Es erscheint dem Bef. sehr 
fraglich, daß Studierende — und für diese ist das Buch vorzugsweise 
geschrieben — in den Abhandlungen dieser Kapitel zu einem Verständnis 
der Methoden der Variation«Statistik gelangen können. Es sollten An¬ 
leitungen z. B. zur Konstruktion der Galton’schen Ogive, zur Auffindung 
der Werte q>, J, a (Mittelwert, Abweichung der Plus- und Minus¬ 
varianten, der Streuung), ferner der Werte % und xp (wahrscheinlichste 
Dichte, Höchstwert der Häufigkeit oder Normgipfel) entweder ausführ¬ 
licher gegeben werden oder ganz darauf verzichtet werden zugunsten 
z. B. des bekannten Martin'sehen Lehrbuches. 

Viel Anregung geben die anschaulich geschriebenen Kapitel über 
Konstitutionssystematik, über Konstellation, Ursachenproblem und Krank¬ 
heit. Die vorwiegend ärztlichen Gesichtspunkte und Erwägungen treten 
im nächsten Abschnitt über Konstitutionsanomalie und Krankheit, z. T. 
auoh therapeutische Überlegungen im letzten Kapitel über Konstitution 
und Hygiene hervor. Es werden in diesen Teilen des Buches eine sehr 
große Anzahl von Konstitutionsanomalien mitgeteilt; meist sind es mor¬ 
phologische Merkmale, die aber nur als Hinweis auf oft verborgene 
engere Korrelationen zwischen physiologischen Anomalien (Dyskrasien) 
und Krankheitsdispositionen gewertet werden. Gerade auch in der Ver¬ 
arbeitung dieser zahlreichen Merkmale nach grundsätzlich verschiedenen 
Gliederungs- und Anschauungsprinzipien- zeigt sich die Beweglichkeit 
und Gewandtheit dieses aufmerksam beobachtenden Anthropologen und 
Arztes. 

Das Buch ist klar und knapp, an den oben erwähnten Stellen viel¬ 
leicht zu knapp geschrieben. So war es möglich für einen relativ ge¬ 
ringen Preis (Grz. 1,80) bei guter Ausstattung das inhaltreiche und 
empfehlenswerte Buch herauszugeben. (Bohnenkamp, Heidelberg.) 


4. 

Ernährung und Pflege des Säuglings, ein Leitfaden für Mütter 
und zur Einführung für Pflegerinnen unter Zugrundelegung des 
Leitfadens von Pescatore bearbeitet von Prof. Dr. Leo 
Langstein. 8. vollständige Auflage. Springer, Berlin 1923. 
88 8. Gz. 1,2. 

Der bishör schon viel verbreitete Leitfaden erscheint jetzt im 157. 
Tausend, ziemlioh umgearbeitet und, trotz Hinzufügung neuer Kapitel 
— z. B. über die Beobachtung des Säuglings — verkürzt. Wir sind 
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überzeugt, daß das Heft wie bisher seinen im Untertitel genannten Zweck 
auf das beste erfüllt and können ihm nnr weiteste Verbreitung wünschen. 

(Qoette. Heidelberg.) 


5. 

Sanitätsrat Dr. Müller de la Fuente, Schlangenbad i. Taunus, Die 
Arteriosklerose, eine zusammenfaBsende und kri¬ 
tische Darstellung aus der Praxis für die Praxis. 
Verlag von Theodor Steinkopf, Dresden und Leipzig. 32 S. 
Grz. 1. 

Verf. gibt, wie ein Untertitel erwähnt, ein ausführliches Übersichts- 
referat unter Berücksichtigung der bekannten älteren und neueren Literatur 
und auf Grund reichlicher eigener Erfahrung als Badearzt. 

Aus didaktischen Gründen teilt er das Krankheitsbild ein in die 
1. sogenannte Präsklerose, 2. die Arteriosklerose ohne wesentliche Organ¬ 
komplikationen, 3. der Arteriosklerose mit Herrortreten besonderer 
Organschädigungen. Dabei versteht er unter ersterem den Zustand, bei 
dem subjektive Erscheinungen durch einen objektiven Befund nicht aus¬ 
reichend erklärt sind, und sich vor allem eine Labilität des Blutdruckes 
findet oder eine essentielle Hypertonie. Auch die beiden anderen Stadien 
werden bis ins einzelne besprochen. 

Das sehr ausführlich gehaltene Therapiekapitel berücksichtigt haupt¬ 
sächlich die Praxis aurea. 

Im ganzen hat Verf. seine Absicht, eine kritische Darstellung der 
Arteriosklerose für die Praxis zu geben, erreicht. (G oette, Heidelberg.) 


6 . 

Fritz Salzmann, Bad Kissingen, Die Röntgenbehandlung 
innerer Krankheiten. Lehmann’s Medizinische Lehrbücher. 
Bd. VI. München 1923. 380 S., 55 Abb. Grz. 10. 

Es liegt wohl in der Eigenart der Erstauflage eines solchen Sammel¬ 
werkes einer jungen Disziplin, das von einer größeren Anzahl namhafter 
Fachmänner geschrieben ist, daß die einzelnen Kapitel in manchem un¬ 
gleich sind und sich teilweise widersprechen.. Die sichtende Hand 
eines Autors fehlt. 

Dies zeigt sich nicht nur in der, in der Einleitung entschuldigten 
systemlosen Aneinanderreihung der Kapitel, sondern auch in der teilweise 
nicht genügend kritischen Bearbeitung einzelner Kapitel, die zu viel Er¬ 
wünschtes und zu wenig Unsicheres und Unbequemes mitteilen. 

Die physikalischen Grundlagen werden von einem Physiker, Cermak, 
Gießen, besprochen. In dem klar geschriebenen Kapitel vermissen wir 
nur eine Berücksichtigung der kurzwelligeren Strahlen als der „ganz 
harten von 100 K.V.“, bei der Aluminium wegen der im Verhältnis zur 
Absorption starken Streuung doch nicht das günstigste Filtermaterial 
darstellt, und eine Besprechung des Seemann’schen Spektrographen. 



102 


Besprechungen. 


Y o 11 z bezeichnet im Kapitel über Messung und Dosierung das 
Arndt-Schulz’sche „Grundgesetz“ als ein Grundgesetz aller biologischen 
Forschung und schreibt ihr auch für die Strahlentherapie volle Gültig¬ 
keit zu. Hierfür fehlt bis jetzt doch eigentlich jeder sichere Beweis. 
Er gibt einen, auch dem Nicht-Fachröntgenologen verständlichen Auszug 
aus Beiner Monographie. Es wäre noch klarer, wenn er statt der 
6 Dosenbegriffe nur 2 formulierte; etwa die physikalische oder die bio¬ 
logische Dosis und die prozentuale Tiefendosis oder Nutzdosis, wie ja 
die letztere unter dem Namen der prozentualen Tiefendosis schon von 
Holfelder in seinem sehr erwünschten Kapitel über den Felderwähler 
gebracht wird. 

Sehr schön ist Bost und Keller’s Abschnitt über die biologischen 
Grundlagen der Röntgenbehandlung, wohl das Beste, was wir an Ergeb¬ 
nissen auf diesem Gebiet gelesen haben. Besonders erfreulich ist hier 
die vorsichtige Behandlung des Arndt-Schulz’schen Grundgesetzes und 
der die Lebenstätigkeit fördernden Beizwirkung. Verff. betonen aus¬ 
drücklich, daß wir uns erst über den Begriff der Beizwirkung klar werden 
müssen. Ein schnelleres Wachstum (durch kleine Schädigungen hervor¬ 
gerufen) ist noch nicht als Funktionssteigerung anzusehen. Letztere halten 
Verff. auch nicht für erwiesen. Funktionshemmung bzw. Schädigung 
und Vernichtung ist genugsam bekannt. Ausführlich wird die Strahlen- 
BenBibilität besprochen; von der künstlichen Sensibilisierung halten Verf. 
nicht viel. Bei der Besprechung der biologischen Wirkung auf einzelne 
Organe wird besonders die Beeinflussung der Haut ausgiebig berück¬ 
sichtigt. 

Auf Grund seiner reichen Erfahrung schreibt Bacmeister über die 
Behandlung der Lungentuberkulose, die er zur Einleitung und Beschleu¬ 
nigung der natürlichen Heilungsvorgänge bei vorwiegend cirrhotuchen 
Formen, nie bei Anwesenheit exsudativ-käsiger Prozesse anwendet. 

Auch die Bearbeitung der Kapitel über die Behandlung von Drüsen- 
und Bauchfelltuberkulose durch Stepp und der Tuberkulose des Stütz- 
gewebes durch Holfelder werden jedem Internisten und Röntgenologen 
willkommen sein; besonders eindringlich betont wird die Notwendigkeit 
einer individuellen Behandlung. 

Bei der Besprechung der nichttuberkulösen Knochen- und Gelenk¬ 
erkrankungen wäre die Mitarbeit eines Internisten günstig gewesen (a. 
Arthritis rheumatioa). 

Groedel und Lossen treten bei Asthma bronchiale warm für 
eine Bestrahlung ein, weniger des Thorax als der Milz, bei der sie über 
50 °/ 0 sehr gute und weitere 25 °/ 0 gute Resultate sahen. Auch in 
vielen Fällen von Herz- und Gefäßbeschwerden sahen Verff. Gutes, be¬ 
sonders im Klimakterium mit Ovarialbestrablung. 

Klar und verständlich und bei aller Kürze ausgezeichnet durch¬ 
gearbeitet ist das Kapitel von Herzog-Morawitz über Blutkrank¬ 
heiten. Unter ausgiebigem Hinweis auf die Literatur werden die ein¬ 
zelnen Krankheitsbilder zum Teil unter Beifügung von Krankengeschichten 
nach ihrem klinischen Bilde und der Behandlung mit aller Skepsis und 
viel Erfahrung besprochen. 

Nach einer längeren, theoretischen Einleitung empfiehlt Salzmann 
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•die Bestrahlung des Morbus Basedowii, die etwa dieselben Erfolge auf- 
snweisen habe wie die Operation. Hierfür fehlen aber statistische An¬ 
gaben und uns sind viel weniger günstige Besultate bekannt; 6 Todes¬ 
fälle and 1 Übergang in Myxödem worden erwähnt. Verf. nimmt bei 
diesen zu hohe Dosierung an. 8 alz mann bespricht ferner die Be¬ 
strahlung bei Hypophysen- und Thymustumoren, die durch Strahlenein¬ 
wirkung zum Schwund gebracht werden sollen. 

Auf weniger gesichertem Bodan stehen einige weitere Kapitel, so 
das Salz mann'sehe über Pankreasreizbestrahlung bei Diabetes mellitus, 
das S. selbst nur mit Bedenken aufgenommen hat. 

Noch zwei weitere Kapitel beschäftigen sich viel mit wechselseitiger 
Beeinflussung inkretorischer Drüsen und Funktionsreiz und -lähmung 
durch Böntgenstrahlen, wobei zu wenig betont wird, daß ein durch 
Strahlenenergie verursachter Funktionsreiz trotz der Stephan- 
sehen und Fraenkel'sehen Arbeiten noch nicht sicher bekannt ist, wie 
erst jüngst Holzknecht sehr betont. 

Langer aus der Erlanger Frauenklinik bespricht sehr ausführlich 
die innere Sekretion der Ovarien mit ihren direkten und indirekten 
Störungen (am Genitale bzw. am übrigen Körper), die durch Beiz¬ 
bestrahlung oder völlige oder temporäre Kastration beeinflußt werden 
könnten. 

Strauß hat das Kapitel über Erkrankung und Behandlung des 
Nervensystems geschrieben. Erfahrungsgemäß können Schmerzen nach 
irgendeiner Bestrahlung auf kurze Zeit verschwinden; aber eben nur für 
kurze Zeit und das ist keine Heilung. So wirken Hochfrequenzstrahlen 
manchmal günstig bei Ulcus ventriculi und Neuralgien (Trigeminus, 
Ischias). Strauß empfiehlt sie ferner bei Tabes, Syringomyelie, Ge¬ 
hirntumoren; vor allem aber wünscht er Bestrahlung bei Epilepsie, „es 
sei ein Gegenwartsirrtum diese als Gehirnkrankheit aufzufassen". Mit 
einem großen Aufwand verschiedener Theorien, polemisch gegen die 
Neurologie, empfiehlt S. die Bestrahlung von Leber, Milz, Thymus sowie 
der Nebenniere, entere drei seien zu reizen, letztere zu lähmen. Hier 
fehlt dem Verf. wohl die diesbezügliche, nötige Erfahrung. 

Einen kurzen für den Internisten bestimmten Überblick über die 
Behandlung maligner Tumoren gibt Müller-Immenstadt. 

Zwei weitere Kapitel behandeln die Röntgenschädigungen und die 
Haftpflicht des Röntgenologen. 

Im ganzen können wir dem Herausgeber dankbar sein für die Zusammen¬ 
stellung dessen, was der Internist röntgenologisch behandeln kann und 
wissen muß. Hiervon ist alles Wesentliche auf theoretischen, technischen 
und praktischen Gebiete gebracht. Das Buch gibt viele Anregungen auch 
da, wo man nicht mit allem einverstanden ist. Zu einer neuen Auflage 
werden die einzelnen Kapitel leicht mehr aufeinander einzustellen sein; 
wir würden uns freuen, dann noch mehr Erfahrungstatsachen, positive 
und negative Erfolge, zu finden. Die Ausstattung des Buches ist gut. 

(Goette, Heidelberg.) 
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7. 

R. Klapp nnd H. Beck, Berlin, D&b Panaritium. Verlag S_ 
Hirzel, Leipzig 1923. 140 8. 85 Abbildongen. Grundpreis- 

8 M. 

Ein wichtiges Gebiet für faBt jeden Arzt nnd auch ein dankbares, 
wenn er es beherrscht. Was dazu gehört, vermittelt — bis auf die 
eigene Erfahrung — dos Bach in aasgezeichneter Weise. Deshalb ist 
dieser ersten Bearbeitung des Panaritinms in Form einer Monographie 
eine weite Verbreitung dringend za wünschen. Wie viele Panaritien, 
die der praktische Arzt schnell hätte zur Heilung bringen müssen, 
kommen znm Chirurgen, nachdem zum mindesten kostbare Zeit verloren 
wurde. Die Einteilung der verschiedenen Formen ist die in Deutschland 
übliche. Die Exzision der primären Nekrose wird empfohlen. Die Sehnen, 
aber auch jedes andere Gewebe soll möglichst schonend behandelt werden. 
Das Panaritium articulare ist mit Vucin oder Rivanol zu spülen. Feuchte, 
antiseptische Dauerverbände werden abgelehnt. Die unitarische Aaf- 
fassung von Erysipeloid und Schweinerotlauf halten Verfasser noch nicht- 
für erwiesen. — Die Ausstattung ist sehr gut. 

(Kleinschniidt, Heidelberg.) 


8 . 

Dr. Ernst Roedelius, Die Nierenfunktionsprüfungem im 
Dienste der Chirurgie. 8pringer, Berlin 1923. Gz. 6,— M. 
Auf 158 Seiten (und 12 Seiten Literatur) werden die zahlreichen 
Methoden, auch die weniger bekannten, ausführlich besprochen und vom 
Standpunkt der Kümm eil'sehen Klinik aus gewürdigt. Maßgebend sind 
dabei die Bedürfnisse der praktischen Chirurgie. Anatomische, physio¬ 
logische Bemerkungen und ein Verzeichnis der modernen Einteilungen 
der Nephritiden sind vorausgeschickt. DaB Buch bildet eine bequeme 
Möglichkeit, sich genau zu unterrichten. (Kleinschmidt, Heidelberg.) 


9. 

Prof. Dr. Eugen joseph, Kystoskopisohe Technik. Ein Lehr¬ 
buch der Kystoskopie, des XJreterenkatheterismns, der funktio¬ 
nellen Nierendiagnostik, Pyelographie, intravesikalen Operationen. 
Springer, Berlin 1923. 216 Seiten. 262 größtenteils farbige 

Abbildungen. Gz. 16,— M. 

Der Untertitel gibt den reichen Inhalt an. Das Buch umfaßt das. 
Gebiet der Urologie, soweit sie mit dem Kystoskop ausgeübt wird.. 
Theoretische Ausführungen treten zurück, das Technische und die Dia¬ 
gnostik nehmen den breitesten Raum ein. Zahlreiche Röntgenbilder und 
besonders weit über 100 neue farbige Kystoskopbilder in ausgezeichneter- 
Ausführung sind beigegeben. Der aus der Chirurgie hervorgegangene 
Verfasser war besonders berufen, ein solches Werk zu schreiben. Jeder, 
der kystoskopiert, wird das Buch mit Vorteil und auch mit Vergnügen 
lesen. (Kleinschniidt, Heidelberg.) 
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10 . 

Tandler, J., Lehrbuch der systematischen Anatomie. 

2. Band: Eingeweide. E. C. "W. Vogel, Leipzig 1923. 

Als ich im Jahre 1917 die erste Lieferung der Tandler’schen 
Anatomie besprach, interessierte mich dieses neue Lehrbuch aufs äußerste, 
weil ich selbst mit den Vorbereitungen zu meinem Lehrbuch der Ana« 
tomie voll beschäftigt war und ich gern zurückgestanden wäre, um mich 
wieder reinen Forschungsarbeiten zuzuwenden, wenn das Tan dl er'sehe 
Buch eine Erfüllung meiner Absichten gebracht hätte. Damals hob ich 
bereits hervor, daß Tandler sogar auf die Anfänge einer biologischen 
Verwertung, wie sie in anderen systematischen Lehrbüchern versucht 
wurde, verzichtet hat. Das haben die damals in kurzen Zwischenräumen 
herausgegebenen Lieferungen über Bänderlehre und Muskellehre bestätigt. 
Was ich selbst zusammengefaßt habe unter dem Begriff des „Bewegungs¬ 
apparates“, um die Zusammenarbeit von Knochen, Bändern, Gelenken 
und Muskeln in biologischen Verbänden hervorzuheben und daraus die 
Form verständlich zu machen, ist bei Tandler in systematische Unter¬ 
ordnungen zerlegt, bei welchen von einem jeden Teil des Bewegungs¬ 
apparates, z. B. der Schulter, die beteiligten Knochen an einer ganz 
anderen Stelle abgehandelt werden als die in Betracht kommenden Bänder 
und Gelenke und wieder an einer anderen Stelle die zugehörigen Muskeln. 
Dasselbe wiederholt sich bei dem jetzt vorliegenden 2. Band, der di» 
Eingeweide behandelt, z. B. bei den Apparaten des Schluckmechanismus. 
Die zur Zunge, zum Gaumen, zum Rachen, zur vorderen Halswand ge¬ 
hörigen Einzelteile werden je an ihrer betreffenden Stelle im System auf¬ 
gezählt, ihrer Zusammengehörigkeit werden dagegen im ganzen nur 6 all¬ 
gemein gehaltene Zeilen gewidmet. 

Es sollen dies keine Vorwürfe, sondern Charakterisierungen sein. 
Eine „Vulgata" der Anatomie, welche für alle verbindlich ist, wird es 
nie geben. Tandler hat mit voller Absicht seinem Buch den „streng 
systematischen" Charakter gegeben. So erscheinen z. Z. zwei Anatomien, 
die gleichsam antipodischen Charakter haben, der Leser mag wählen. 

Es ist voll anzuerkennen, wie außerordentlich viel — von dem ein¬ 
genommenen Standpunkt aus — in dem Tandler’schen Buch erreicht 
ist. Die Jahre, welche zwischen dem Erscheinen des 1. und 2. Bandes 
liegen, sind benutzt worden, um den Abbildungen die gleiche hervor¬ 
ragende Ansführung zu geben, welche Bie im 1. Bande bereits ans- 
zeichneten. Sie sind auf Grund eigener, offensichtlich vortrefflicher und 
origineller Präparate gezeichnet; vielfach vertreten ganze 8erien von 
Bildern, welche schwierig zu verstehende Körpergegenden, wie z. B. di» 
Mesenterien, den Beckenboden u. dgl. anschaulich machen, weitschweifig» 
nnd doch stets schwerverständliche Beschreibungen. Der Text ist zu¬ 
verlässig, sehr knapp und doch inhaltsreich. Er hält sich an die Be¬ 
schreibung des uns heute Bekannten. Angaben über die Entwicklungs¬ 
geschichte, soweit sie für das Verständnis, wie der Verfasser selbst sagt, 
notwendig sind (siehe z. B. Peritonäum), werden erst in einem Schluß¬ 
bande folgen, da Verfasser der Ansicht ist, daß erst nach Kenntnis eines 
großen Tatsachenmateriales für solche Dinge Verständnis vom Studierenden 
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, erwartet werden darf. Es wird nicht ganz gleichmäßig mit der gelegent¬ 
lichen Erwähnung funktioneller Verwendung der Eingeweide verfahren. 
Das in sonstigen rein beschreibenden Lehrbüchern selten fehlende Kapitel 
über die Erektion (z. B. im Merkel’schen Handbuch der Anatomie des 
Menschen die einzige zusammenhängende Darstellung, welche gegeben wird), 
die Art der Tätigkeit des Kehlkopfes und seiner Muskeln, des Magens, 
der Harnblase u. a. werden auf Grund unserer modernen Kenntnisse und 
oft gestützt auf eigene Erfahrungen kurz behandelt. Aber im ganzen 
betrachtet ist auch hei den Eingeweiden, welche ja stets der systematischen 
Aufspaltung mehr widerstanden haben als etwa der Bewegungsapparat, 
die kompendiumartige Beschreibung mit Hilfe bildlicher Darstellung ganz 
in der Vordergrund gerückt und vortrefflich gelungen. 

(Braus, WÄrzburg.) 


11 . 

Ernst Joel, Klinische Kolloidchemie. Mit einem Geleitwort 
von K. Spiro. Th. Steinkopf, Dresden und Leipzig 1923. 
Grundpreis 3,25 M. 

In zwanglosen Vorträgen werden verschiedene physikalisch-chemische 
Probleme der klinischen Pathologie behandelt, in flüssiger, leicht ver¬ 
ständlicher Form, die geeignet ist, auch bei solchen, die dieser modernen 
Arbeitsrichtung ferner stehen, großes Interesse zu wecken. Ich denke 
mir das Büchlein sehr anregend zu lesen, gerade auch für praktische 
Arzte, die sich für neuere wissenschaftliche Fragen und Anschauungen 
interessieren. — Freilich, wie es auf diesem Gebiete so oft der Fall ist, 
es wird nicht immer kritisch genug auseinandergehalten, was Tatsache 
und was mehr oder weniger geistreiche Annahmen eines oder einiger 
Autoren ist. Das ist recht bedenklich, gerade bei der faßlichen und 
gewinnenden Darstellung. Wer sich wirkliches Verständnis dieser Dinge 
erarbeiten will, wird, durch das Büchlein angeregt, zu umfassenderen 
Werken greifen müssen. (Siebeck, Heidelberg.) 


12 . 

M. Matthes, Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer 
Krankheiten. 3. durchgesehene und vermehrte Auflage. 
Mit 109 Textabbildungen. Julius Springer, Berlin 1922. 

Es ist mir eine Freude die 3. Auflage des bekannten Lehrbuches 
anzuzeigen. Die reichliche Angabe von Literatur und die Umarbeitung 
des Kapitels über Nierenkrankheiten sind begrüßenswerte Vervoll¬ 
ständigungen. Die großen Vorzüge des Buches, seine Begründung auf 
großer eigener Erfahrung, die daraus sich ergebende persönliche Art 
der Darstellung, der Überblick über die Literatur und die gute, dabei 
niemals scharfe Kritik zusammen mit der großen Begabung für klare 
lehrmäßig wirksame Eröterung, sind unverändert. Am besten gelungen 
sind die Kapitel über akute fieberhafte Infektionskrankheiten und sub- 
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febrile, bzw. chronische Fieberzustände. Sie eignen sich nach ihrer 
Art ja auch besonders für eine differentialdiagnostische Erörterung. 
Aber in dem ganzen Buche herrscht guter ärztlicher Geist. Es wird 
sich sicher zu seinen zahlreichen Freunden im In- und Auslande immer 
neue erwerben. (Bomberg, München.) 


13. 

L. Krehl, Pathologische Physiologie. 12. Aufl. F. C. W. 

Vogel, Leipzig 1923. 

Das Werk von Krehl gehört schon lange zu den Büchern, die 
so allgemein bekannt sind, das man über ihren Wert und ihren Inhalt 
Neues kaum sagen kann. Man kann nur mit Freude feststellen, daß 
die Not der Zeit das erneute Erscheinen nicht verhindert hat, und man 
kann sagen, wie man selbst zu den Buche steht. Mir ist es dauernd ein 
häufig befragter Berater. Die Aufforderung zur Anzeige der neuen 
Auflage war mir der erwünschte Anlaß, das Buch wieder einmal voll¬ 
ständig auf mich wirken zu lassen. Bei einen so persönlichen Buch ist 
besonders die Entwicklung der medizinischen Anschauungsweise von 
größtem Interesse. Ich habe den Grundriß der allgemeinen klinischen 
Pathologie von 1893, die erste Ausgabe des jetzigen Werkes wieder 
durchblättert and die Entwicklung unserer Anschauungen mir vergegen¬ 
wärtigt, wie sie sich in Krehl’s Buch besonders eindrucksvoll spiegelt. 

Damals in der ersten Hälfte der neunziger Jahre herrschte in dem 
Buch noch die Meinung, die Medizin als naturwissenschaftliches Problem 
durch anatomische und physiologische Forschung ausreichend zu begreifen. 
Jeder von uns weiß, daß eine wissenschaftliche Ausgestaltung und För¬ 
derung nur auf dieser Grundlage möglich ist. Das Buch von Krehl 
beweist das durch seinen rasch wachsenden Gehalt besonders eindringlich. 
Immer wieder ist zu wünschen, daß recht viele Arzte sich mit dieser 
Art wissenschaftlicher Betrachtung vertraut machen. Als Anfänger 
werden sie vielleicht bedauern, daß das Buch die vielen Lücken unseres 
Wissens und die häufige Unmöglichkeit, zwischen verschiedenen An¬ 
schauungen zu entscheiden, überall nachdrücklich betont. In reiferen 
Jahren werden sie darin eine besondere Quelle der Anregung finden. 

Immer stärker tritt aber mit Hecht in den aufeinanderfolgenden 
Auflagen des Buches die Überzeugung hervor, daß eine solche rein 
naturwissenschaftliche Auffassung nicht genügt, daß so nur Mediziner, 
aber nicht Arzte ihren Beruf ausüben können. Das Schlußkapitel der 
neuen Auflage bringt diesen Gedanken ernst und nachdrücklich zu 
wunderbar schönem Ausdruck. (Romberg, München.) 


14. 

Nissl’s Beiträge. Bd. 2, Heft 1. Herausgegeben von F. Plaut 
und W. Spielmeyer. J. Springer, Berlin 1923. 

10 Jahre nach dem ersten beginnt hier der zweite Band dieser 
Beiträge zu erscheinen, die nach Nissl’s Plan dem intensivsten Paral- 
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lelismus klinischer and anatomischer Untersnchang des Zentralnerven¬ 
systems gewidmet sind. Stertz and Schob, Lange and Crents- 
feld, Neabarger, Scholz teilen aas der Münchener Forschnngs- 
anstatt insgesamt 4 Fälle mit. Der 1. ist ein anter dem Bild der Hirn- 
laes oder Paralyse mit reflektorischer Popillenstarre verlaufender Fall» 
der nach anfänglicher Lymphocytose später die „4 Reaktionen“ negativ 
zeigte. Er erwies sich als ganz überwiegend cerebro-cerebellare multiple 
Sklerose mit vielen Rindenherden und Achsenzylindererkrankung. Ein 
zweiter Fall hatte nach Strumektomie Tetaniesymptome, Anfalle and 
schließlich eine Psychose bekommen. Anatomisch fand Bich Fehlen von 
Thyreoidea and Epithelkörperchen and eine schwere Parenchymdegene- 
ration des Z.N.S. mit Gliareaktion, besonders an den Nervenzellen, aber 
auch im Mark and den peripheren Nerven, die als toxische aufgefaßt, 
aber weil nnspezifisch, nicht etwa eindeutig aaf das Fehlen bestimmter 
innersekretorischer Funktionen bezogen wird. Der 3. Patient, Psycho« 
path, kam aas völligem Wohlbefinden nach eintägigem Status epilepticns 
zum Exitus. Im linken Stirnpol (Mark) fand sich ein degenerativ-ent- 
zündlicher tumorartig erscheinender Herd mit zentraler gliöser and binde¬ 
gewebiger Vernarbung, daneben frische Veränderungen der Rindenzellen. 
Der Fall bleibt ätiologisch völlig unklar. Im 4. Fall lag eine rasch 
fortschreitende Verblödung vor, die den von Kräpelin beschriebenen 
präsenilen Verblödungen zugerechnet wurde. Es fand sich ein vornehm¬ 
lich die Hirnrinde betreffender diffuser parenchymatös*degenerativer Pro¬ 
zeß, der vorläufig in keinem bekannten Bilde unterzubriugen ist. 

(v. Weizsäcker, Heidelberg.) 


15. 

Walther Weigeldt, Studien zur Physiologie und Patho¬ 
logie des Liquor cerebrospinalis. Gustav Fischer, 
Jena 1923. 135 8. 

Im ersten Teil wird auf Grund der Literatur und eigener Versuche 
Liquorbildung und -aufsaugung und Liquormechanik, dann die Histologie 
der Liquorzellen behandelt. W. entscheidet sich entschieden dafür, daB 
der Liquor ein Sekret des Plexus chorioidei ist, das von Arachnoidal- 
zotten und perivaskulären und perineuralen Lymphscheiden resorbiert 
wird. Bei der Encephalographie beobachtete er, daß 100 ccm Liquor 
in ca. 3 Tagen wiederersetzt werden. Die Zellen fehlen in den Ven¬ 
trikeln ganz. Sie sind hauptsächlich histiogen und fast gar nicht häma¬ 
togen oder lymphogen. Besonders wichtig ist W. die Feststellung, daß 
der Liquor nicht einheitlich zusammengesetzt ist: Eiweiß- und Zellgehalt 
sowie Kolloide nehmen von den Ventrikeln nach dem Lumbalsack ständig 
zu. Bei pathologischen Prozessen kommen lokale Verschiedenheiten vor. 
Die überfeine Ausbildung und Verwertung der Liquorreaktionen beurteilt 
W. unter dem Eindruck dieser ungleichmäßigen Zusammensetzung des 
Liquors mit Recht sehr zurückhaltend. (T . Weizsäcker, Heidelb«*.) 
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16. 

E. A. Spiegel, Zur Physiologie und Pathologie des Ske- 
lettmuskeltonus. J. Springer, Berlin 1923. 108 8. 

Die Monographie (ein Sonderabdruck aus der Zeitsohr. f. ges. Neur. 
u. Psych.) rollt die innervatorische, die energetisch-chemische und die 
dynamische Seite des Tonusproblems auf. Auch Spiegel gelang es 
nicht durch Grenzstrangdurchscbneidung Tonusveränderung hervorzurufen 
( Klamm erreflex). Auch die Hypothese der parasympathischen Tonus¬ 
innervation auf dem Wege der Hinter wurzeln konnte durch Versuche an 
Fröschen mit kombinierter Hinterwurzeldurchschneidung und Labyrinth- 
«xstirpation nicht gestützt werden: die Folgen der letzteren waren trotz 
Fehlens der Hinterwurzeln vorhanden. So lehnt Spiegel die Hypo¬ 
these der Doppelinnervation im Sinne Boeke-H Frank ab: ihr ex¬ 
perimenteller Beweis ist gescheitert. — Auch die Annahme eines durch 
den Kreatinstoffwechsel charakterisierten besonderen Vorganges beim 
Tonus ist nicht haltbar. Die träge Zuckung bei hochgradiger Ermüdung 
in Anoxybiose ist nach Spiegel’s Untersuchungen nicht von Kreatin- 
Vermehrung begleitet. Sie hat nach seiner Meinung ihren Grund in 
Milchsäureanhäufung. 8äurequeUungsversuche zeigen, daß der Sperr¬ 
muskel der Auster stärker quillt und das Wasser zäher feBthält als der 
Bewegungsmuskel. Dagegen konnte er zwischen roten und weißen 
8ftugermuskeln solche Unterschiede nicht finden. Ebensowenig kann man 
Fibrille und 8arkoplasma für verschiedene ZuokungBarten in Anspruch 
nehmen. Spiegel will also überhaupt keine qualitative Differenz 
zwischen „Dauererregung“ und „kinetischer Innervation“ annehmen, weder 
im Muskel noch in der Innervation. Diese Einheitlichkeit versucht er 
endlich auch dynamisch zu stützen durch den Nachweis eines „Brem¬ 
sungsreflexes“. Dieser Reflex wird erschlossen aus Aufnahmen der 
Debnung8kurve bei Menschen (normal, ParkinsoniBmus, Hemiplegie, Tabes, 
Labyrinthentfernung) und bei Tieren (Kleinhirnabtragung, Mittelhirntiere). 
Es zeigt sich, daß neben dem physikalischen Dehnungswiderstand der 
Muskeln ein innervatorischer besteht, der unter pathologischen bzw. ex¬ 
perimentellen Bedingungen gesteigert oder vermindert sein kann. — Die 
Arbeit liefert eine bequeme Übersicht über die wichtigsten neueren 
Arbeiten auf diesem Gebiete und auch sie zeigt, daß für den Säuger die 
dualistischen Theorien der Muskelkontraktion bisher jedenfalls als völlig 
gescheitert betrachtet werden können. (v. Weizsäcker, Heidelberg.) 


17. 

Diagnostische Technik für die ärztliche Praxis. Ein Hand¬ 
buch für Ärzte und Studierende. HerauBgegeben von Julius 
Schwalbe. VerlagG.Thieme,Leipzig 1923. 8518. Gz. 22.— 
J. Schwalbe hat sich hier wie in seiner „Therapeutischen Technik“ 
die Aufgabe gestellt, ein die Gesamtmedizin umfassendes Werk zu sohaffen. 
8ein Gedanke ist, dem zu helfen, der als allgemeiner Praktiker nicht 
zuletzt in völlige Abhängigkeit von den Spezialisten geraten will und er 
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dient damit einem Lieblingsgedanken. So hat er mit 29 Mitarbeitern 
dieses Sammelwerk geschaffen, dessen internistischer Teil in den Händen 
von Morawitz, Hoppe-Seyler, May, H. Strauß, David, 
Volhard, Fürbringer, Bosenfeld, Lüdke, Bacmeister liegt. 
Die allgemeine Technik hat J a m i n und B e u 1 i c h, die Röntgentechnik 
Grashey bearbeitet. Befunde, diagnostische und differentialdiagnostische 
Erwägungen sind in der Hegel ausgeschlossen worden. Es ist eine reine 
Technik. Unvermeidlich werden bei solcher Aufgabestellung die Gebiete 
am besten geraten, auf denen es eine Technik im strengeren naturwissen¬ 
schaftlichen Sinne gibt, wie bei einer chemischen Untersuchung, während 
bei Methoden mit starken subjektiven Faktoren auch in der Hegel die 
Technik von der Diagnostik und Pathologie nur schwer reinlich zti 
trennen ist. Vielleicht wirkt gerade eine solche reinliche Trennung des 
Technischen vom Ärztlichen der Auflösung des Untersuchens in reinen 
Technizismus besser entgegen, als die halbe Vermischung von Technik 
und klinischer Diagnostik in den Leitfaden und Handbüchern, die wir 
schon besitzen und die erfahrungsgemäß von den Studierenden als Lehr¬ 
bücher der Medizin mißbraucht werden. (v Weizsäcker.) 


18. 

Karl Oppenheimer, „Kurzes Lehrbuch der Chemie in 
Natur und Wirtschaft.“ Nebst einer Einführung in die 
allgemeine Chemie von Johann Matal a. G. Thieme, 
Leipzig 1923. (862 Seiten.) 

Dieses Buch des Autors der bekannten „Grundrisse“ stellt eine 
Erweiterung und Vertiefung dieser kleineren Kompendien dar. Seinem 
Umfange entsprechend, ist es nicht darauf angelegt, ein Nachschlagewerk 
bei wissenschaftlicher Spezialarbeit zu sein, sondern es will einen all¬ 
gemeinen Überblick über die viel verzweigten Spezialrichtungen der 
chemischen Forschung geben. Es ist ein Lehrbuch, das die Grund¬ 
prinzipien in klarer Form darstellt und zugleich auch die Ergebnisse 
der neuesten Forschung in gedrängter Form berücksichtigt. Dabei wird 
eine popularisierende Art der Beschreibung vermieden und doch ist der 
Text so gehalten, daß auch der Niohtfachmann Einblick in die Art der 
Problemstellung gewinnt. 

Der erste Hauptteil von J. Matula bearbeitet, behandelt die 
allgemeine Chemie. Die physikalischen Grundlagen, das periodische 
System, und besonders die Ergebnisse der modernen Atomforschung 
werden ausführlich behandelt. Es ist hier besonders hervorzuheben, 
daß diese Abschnitte begrifflich verständlich gebracht werden, 
so daß namentlich der physikalisch nicht eingestellte Arzt, Apotheker nsw. 
hier in dankenswerter Geschlossenheit eine Übersicht über den Stand 
dieser Fragen erhält. Im zweiten Hauptteil wird die anorganische 
Chemie abgehandelt und durch zahlreiche Exkurse in die Technologie 
werden die Einzeltatsachen gebührend gewürdigt. Auch die Werner- 
schen Anschauungen über den Aufbau der Moleküle finden entsprechend» 
Berücksichtigung. Der dritte Hauptteil endlioh, der die organische 
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Chemie behandelt , enthält immer wieder Hinweise einerseits auf die 
Technik und andererseits auf die Biologie. So z. B. über die Ergebnisse 
der Fermentlehre, die Erkenntnis der Vorgänge bei der alkoholischen 
Gärung, die chemischen Vorgänge im Muskel usw. Dieser dritte Teil 
wirkt ungemein anregend und führt in die neuesten Probleme der 
Forschung ein. Es wird ein ungemein großes Tatsachenmaterial in 
knappster Form bewältigt ohne Schaden für die Flüssigkeit der Dar* 
■tellung. (Edlbaoher, Heidelberg.) 


19. 

James Mackenzie, Krankheitszeichen und ihre Aus* 
1 egung Deutsoh von Johannes Müller. Leipzig, Curt 

Kabitzsch, 5. Aufl., 1923. 

Der auch in unserem Lande mit vollem Hechte hoch angesehene 
Forscher und Arzt bringt seine bekannten und wichtigen Auffassungen. 
Auf die Literatur, die sich über die hier behandelten Fragen entwickelt 
bat, wird nur wenig eingegangen. Aber auch in diesem Gewand wirkt 
das Buch höchst anziehend. Denn es zeigt, was und wieviel am Kranken 
dnrch die einfache, aber äußerst sorgfältige und umsichtige Befragung und 
Untersuchung zu erfahren und festzustellen ist. Diese Form der Unter¬ 
suchung und Betrachtung ist und bleibt die Grundlage jedes erfolgreichen 
ärztlichen Handelns. Da sie jetzt unter einseitiger Hervorhebung kompli¬ 
zierter Einzelheiten verloren zu gehen droht, so wirkt und stärkt das 
Mackenzie’sche Buch die gesunde Auffassung wie ein frisches Bad die 
Gesundheit. (L Krehl.) 


20 . 

Langley, Das autonome Nervensystem. Übersetzt von Schiff. 
1. Teil. Berlin, Springer 1922. 

Es ist eine Freude und ein Genuß, diese Darstellung des berühmten 
Forschers zu lesen, der selbst so hervorragenden Anteil an der Unter¬ 
suchung des vegetativen Nervensystems hat. Von den meisten deutschen 
Beschreibungen der anatomischen und physiologischen Verhältnisse der 
autonomen Nerven unterscheidet sie sich durch ihre klare Einfachheit. 
Sollte uns da vielleicht nicht nur der große Forscher, sondern auch der 
zielbewußte sichere Engländer entgegentreten und ein Beispiel sein 
können? (L. Krehl.) 


21 . 

Naegeli, Blutkrankbeiten und Blutdiagnostik. Berlin, 
Springer 1923, 4. Aufl. 

Wenn wir in unserer Klinik uns wegen irgendwelcher Blutveränderung 
beraten wollen, so fragen wir Prof. Naegeli durch Übersendung unserer 
Präparate oder wir fragen sein Buch. Jetzt ist es zum vierten Male neu 
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erschienen. Wer die verschiedenen Auflagen kennt, wird es im höchsten 
Maße bewundern, wie das Buch sich wandelt und wie Naegeli alle 
neuen Beobachtungen verfolgt und verwertet. Mir ist das Wertvolle, 
daß alles durch seine feste und klare Persönlichkeit hindurchgeht. Wir 
lesen nicht nur, was ein Anderer gesucht und gefunden hat, sondern wir 
finden das, was Einer gefunden hat, von dem außerordentlich kenntnis¬ 
reichen, erfahrenen und scharfsinnigen Forscher kritisch beurteilt, der 
sein ganzes Leben der Erforschung der Blutveränderungen widmete. So 
erhalten wir von jeder Frage ein Bild und, da Naegeli eine kräftige 
Persönlichkeit ist, immer ein klares Bild. Das erscheint mir höchst 
wertvoll. Wer selbständig sich um das Verständnis der Erscheinungen 
bemüht, wird um mancherlei Auffassungen mit Naegeli rechten können. 

Die neue Ausgabe dieses ausgezeichneten Buchs hebt die krankhaft 
veränderte Beschaffenheit vieler junger weißer Zellen z. B. bei den akuten 
Leukämien hervor, wie ich glaube mit vollstem Hechte. Ausführlich und 
kritisch sind die „hämorrhagischen Diathesen“ behandelt. Hier warnt 
Naegeli vor dem echt modernen Optimismus, der mit der Untersuchung 
der Plättchen und Einteilungen große Fortschritte erzielt zu haben glaubt. 
Tatsächlich paßt der einzelne Fall recht häufig nicht in eine der neuen 
Gruppen hinein. Und auch diese sind so sehr weit über das, was 
Lucas Schoenlein schrieb, kaum erhaben. 

Wunderschön sind die Tafeln dieser Auflage. Welch ein Fortschritt 
gegen die früheren Bilder! Sie erreichen diesmal höchste künstlerische 
Vollendung. Auch die Holzschnitte im Text sind ganz besonders schön 
und lehrreich. Wie bisher wird dieses ausgezeichnete, einzig dastehende 
Werk vielen als zuverlässiger, anregender und lehrreicher Führer dienen. 

_____ (L. Krehl.) 


22 . 

Martha Marquardt, Paul Ehrlich, mit einer Einführung von 
Richard Koch, 4 Bildnissen und 2 Faksimiles. Deutsche 
Verlagsanstalt Stuttgart, Berlin und Leipzig. 

Am 14. März 1924 würde Paul Ehrlich seinen 70. Geburtstag 
gefeiert haben. Zu diesem Erinnerungstage veröffentlicht Martha 
Marquardt, die Ehrlich während der letzten 13 Jahre seines Lebens 
als Sekretärin zur Seite stand, Erinnerungen an den großen Forscher. 
Ich habe sie mit vieler Freude gelesen. In einem leichten Plauderton 
geben sie ein Bild von Ehrlich als Menschen. Wie nicht anders 
möglich, bildet auch in dieser Darstellung die gewaltige Lebensarbeit 
den Grundton. So entsteht trotz aller klugen Vermeidung wissen* 
schaftlicher Erörterungen ein Bild der Gesamtpersönlichkeit. Der 
bedeutende, liebenswürdige und unendlich gütige Mensch tritt uns 
entgegen, wie er jedem in der Erinnerung lebt, der einmal das Glüok 
hatte, in Beziehung zu ihm zu treten. Die ganze Schwere 
Kampfes um das Salvarsan wird lebendig. Die ausgezeichneten Bilden 
«eigen Ehrlich von 1904 bis kurz vor seinem Tode. Das so 
charakteristische Arbeitszimmer erscheint im Bilde. Das Buch gehört 
nach meiner Empfindung zum Wertvollsten, was über Ehrlich ge* 
schrieben wurde. (Romberg, München.) 
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Aus der Medizinischen Abteilung des Städtischen Krankenhauses 
Allerheiligen, Breslau. (Primärarzt: Prof. Dr. Ercklentz.) 

Das Eiweißbild des Blutplasmas unter pathologischen 

Bedingungen. 

Von 

Dr. Maximilian Schindera. 

(Mit 2 Kurven.) 

Ich habe es mir zur Aufgabe gestellt, die absoluten Prozent« 
zahlen der Eiweißfraktionen, die genauen quantitativen Werte, 
vor allem auch im Verlauf einer Erkrankung zu bestimmen. Gleich¬ 
zeitig prüfte ich die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkörperchen, 
die, wie im weiteren erörtert wird, nach einzelnen Autoren durch 
die Vermehrung grobdisperser und hochlabiler Eiweißkörper im 
Plasma beeinflußt wird. 


Zur Methodik. 

Um Reihenuntersuchungen bei demselben Patienten während einer 
Krankheit durchführen zu können, war ich darauf angewiesen, Methoden 
zu wählen, die die kleinsten Blutmengen beanspruchen. Durch die ein« 
gehenden Untersuchungen von Reiß haben wir in dem Pulfrich’sohen 
Eintauchrefraktometer ein Hilfsmittel, den Eiweißgehalt leicht und schnell 
zu bestimmen, wobei wir mit einem Tropfen auskommen. 

Der Fibrinogengehalt wurde nach der 2. Methode vonLeendertz 
und Gromelski bestimmt. Ich entnahm einer Armvene, gewöhnlich 
in den Morgenstunden, 2 ccm Blut, das ich im Verhältnis von 4:1 mit 
3,55 °/ 0 Natriumcitrat (isotonisch) mischte. Das auf diese Weise un¬ 
gerinnbar gemachte Blut wurde vorerst zur Bestimmung der Senkungs¬ 
geschwindigkeit verwendet. Nachher wurde es zentrifugiert, das Plasma 
abpipettiert und im Verhältnis von 5:1 mit 1,5 °/ 0 Calciumchlorid ver¬ 
mischt. Ein Tropfen dieseB Calciumchlorid-Citrat-Plasmas wurde refrakto- 
metrisch bestimmt. Durch Calciumchlorid wurde die Wirkung des 
Citrats aufgehoben, so daß allmählich Gerinnung eintrat. Jetzt wurde 
der Brechungsindex deB Caloiumchlorid-Citrat-Serums abgelesen. Die 
Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 8 
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Differenz der beiden Werte ergab nach Multiplikation mit 0,215 den 
Prozentgehalt an Fibrinogen. 

Die .Albnminfraktion wurde nach den von Bobertson aus- 
gearbeiteten Grundsätzen bestimmt. Aus dem Serum werden die Globuline 
durch die gleiche Menge gesättigter Ammonsulfatlösung ausgefällt. Nun¬ 
mehr wird längere Zeit scharf zentrifugiert, die klare Flüssigkeit des 
Zentrifugats abpipettiert und mit der gleichen Menge Aqua dest. ver¬ 
mischt. Ein Tropfen dieser Flüssigkeit, die allein die Albumine enthält, 
wird refraktometrisch gemessen. Der Prozentgebalt des Albumins wird 


aus folgender Formel errechnet: , wobei n 4 der Brechungs¬ 

index des Albumingemisches, n 9 der Brechungsindex von 1 / 4 gesättigter 
Ammonsulfatlösung, 4 der Multiplikator, des zweimal verdünnten Eiweiß- 
gemisches, n„ die durch Nichteiweißkörper bedingte Fehlerquelle 
(=0,00277 nach Beiß oder nach Bobertson in jedem Falle zu er¬ 
rechnen), 0,00177 der Brechungsindex für Albumine ist. 

Die Globulinprozente erhält man durch Subtraktion des Brechungs¬ 
index der Albumine von dem des Serums und Division der Differenz 


durch 0,00229, dem Brechungsindex für Globuline. 

Die Addition der Globuline und Albumine ergibt den Serumprotein¬ 
gehalt. Diese Methode ist viel genauer als die von Beiß, die zu hohe 
Eiweißwerte ergibt. 

Zur Bestimmung der Globuline, Albumine und des Serumproteins 
braucht man etwa 1 1 / 9 ccm Serum. Unsere deutschen Forscher bevor¬ 
zugen zur Albumin- und Globulinbestimmung das Verfahren von Bohrer, 
wobei die Bestimmung der Befraktion nach Beiß mit der Viskosimetrie 
kombiniert wird. Die Methode Bobertson ist umständlicher, ergibt 
jedoch wesentlich genauere Werte. 

Die Senkungsgeschwindigkeit wurde sofort nach der Blutentnahme 
bestimmt. Ich wählte dabei das Verfahren mit feststehender Senkungs¬ 
zeit, wie es Westergren angegeben hat. 20 cm lange Glasröhren 
mit einer lichten Weite von 3 mm wurden mit Citratblut gefüllt und die 
Senkungsgeschwindigkeit nach einer Stunde abgelesen: die klare Plasma- 
säule wird der Genauigkeit halber in Millimetern angegeben. 


Das Eiweißbild im Blute des Gesunden. 

Als normale Grenzwerte, die für die Beurteilung pathologischer 
Veränderungen wesentlich sind, konnte ich festlegen: 

1. für die Senkungsgeschwindigkeit: bis 20 mm 

2. für Fibinogen: 0,1—0,26 g°/ 0 

3. für Serumprotein: 7,0—8,5 g% 

4. für Albumin: 4,2—6,8 g°/ 0 

5. für Globulin : 1,3-3,5 g °/„ 

Stets sind weniger Globuline als Albumine vorhanden. Das Ver¬ 
hältnis 40:60 wird nicht überschritten. 
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Hervorznheben ist, daß die angegebenen Werte bei derselben 
normalen erwachsenen Person bei Blutentnahme in nüchternem 
Zustande recht konstante Größen sind. Übereinstimmend mit K i s c h, 
der mit der gleichen Methode von Leendertz und Gromelski 
arbeitete, konnte ich mich besonders von dem wenig variablen 
Wert des Fibrinogenspiegels überzeugen. 

Das Eiweißbild im Blute des Kranken. 

Vor der Besprechung der eigenen Befunde seien einige er¬ 
läuternde Bemerkungen über die in der Literatnr bisher ange¬ 
gebenen krankhaften Veränderungen der einzelnen Eiweißspiegel 
vorweggenommen. 

Erhöhte Werte des Fibrinogens werden beschrieben bei akuten 
Infektionskrankheiten, Pneumo- und Streptokokkeninfektionen (Lang¬ 
stein u. Mayer), Erysipel (Pfeiffer), Gelenkrheumatismus (Pfeiffer), 
Lues (Winternitz), Eklampsie (Dienst), progredienter Tuberkulose 
(Frisch), Nephrose (Kollert u. Starlinger). Subnormale Werte 
werden angegeben hei Leberschädigung (Kisch); ferner fand Busse 
neuerdings einen verminderten Fibrinogengehalt im Blute bei Myxödem, 
konstitutioneller Fettsucht mit thyreogener Komponente, hei Eunuchoidis¬ 
mus und Dystrophia adiposo-genitalis. 

Angaben über Änderungen des Serumeiweißspiegels sind mit gewisser 
Reserve aufzunehmen, da Fehlerquellen, die durch Wasserretention be¬ 
dingt werden, meist unberücksichtigt blieben. Ein Ansteigen des Serum¬ 
proteingehaltes soll Vorkommen hei chronischer Tuberkulose (Aide r), 
bei Lues (Winternitz), in der Rekonvalescenz nach akuten Infektions¬ 
krankheiten (Reiß). — Eiweißverminderung wurde beschrieben bei 
Infektionskrankheiten, Inanition und Carcinom (Loebner), ferner im 
Endstadium schwerer Tuberkulose (Alder), in schweren Fällen von 
Pneumonie (Kollert-Starlinger). 

Pathologische Globulinvermehrung ist bekannt bei Infektionskrank¬ 
heiten, hei Lues (Winternitz), Tuberkulose (Alder), Pneumonie 
(Kollert u. Starlinger), bei Neoplasmen (Loebner), Nephrose 
(Kollert u. Starlinger) und im Hunger (Lewinski). Die Be¬ 
funde nach experimenteller Immunisierung, nach parenteraler Eiweiß¬ 
therapie sollen unerwähnt bleiben. 

Die Albuminkomponente wurde bei den bisherigen Untersuchungen nur 
wenig gewürdigt. Im allgemeinen begnügte man sich damit, bei Globlin- 
Vermehrung eine relative Albuminverminderung festzustellen. Erst in 
jüngster Zeit wies Berger auch eine Albuminvermehrung nach. 

Den meisten bisherigen Untersuchungen haftet der Fehler an, 
daß sie hei demselben Patienten während einer Krankheit nur 
einmal gemacht werden. Man begnügte sich mit der Feststellung 
der Tatsache der pathologischen Änderung. Genauere Beobach¬ 
tungen mit Reihenuntersuchungen im Verlauf einer Krankheit, 

8 * 
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Als erster Tag des Scharlachs wird das Auftreten von Hitze, 
Erbrechen und H&lsschmerz angesehen. Die Schwankungen der 
Eiweißspiegel, die ich bei Scarlatina gefunden habe, laufen gesetz¬ 
mäßig ab. Der Fibrinogengehalt des Plasmas nimmt im Beginn der 
Erkrankung zu. Die Vermehrung dauert nur wenige Tage, um dann 
etwa gleichzeitig mit der Temperaturkurve zur Norm abzufallen. 
Wenn die Befunde der verschiedenen Autoren über den Fibrinogen¬ 
gipfel bei Scarlatina auseinander gehen, wie Pfeiffer erwähnt, so 
bieten meine Untersuchungen den Schlüssel zur Erklärung: nur in den 
ersten Tagen der Erkrankung ist das Fibrinogen vermehrt — Die 
Senkungsgeschwindigkeit nimmt im Anfänge zu und zwar geht sie 
parallel mit der Zu- und Abnahme des Fibrinogens. Der Fibrinogen¬ 
gipfel und die größte Senkungsgeschwindigkeit fallen zusammen. 

Der Serumproteingehalt nimmt in den ersten Tagen der Er¬ 
krankung ab, steigt etwa von 10. Tage wieder an, ja kann sogar über¬ 
normale Werte erreichen, um gegen den 30. Tag hin, wenn alle 
Erscheinungen des Scharlachs zurückgegangen sind, zum normalen 
Wert zurückzukehren. Der Albumingehalt bleibt zunächst normal, 
fällt jedoch in dem gleichen Maße, wie der Globulingehalt zunimmt, 
ab, so daß der Globulingipfel und der Tiefstand des Albuminspiegels 
Zusammentreffen. Nach dem 20.—25. Tage der Erkrankung tritt der 
umgekehrte Vorgang ein. 

Als wesentliche Tatsachen aus diesen Befunden seien hervor¬ 
gehoben : 

1. Die Senkungsgeschwindigkeit wird größer und geringer mit 
der Zu- und Abnahme des Fibrinogengehaltes. 

2. Als erste Veränderung der Eiweißfraktionen tritt eine Ver¬ 
mehrung des Fibrinogens auf, die jedoch nur kurze Zeit anhält. 

3. Nach dem Fibrinogengipfel erreicht das Globulin seinen 
höchsten Stand. Die Vermehrung des Globulins hält wesentlich 
länger an als die des Fibrinogens. 

4. Mit der Vermehrung der Globuline geht eine Verminderung 
der Albumine einher. 

5. Nach vorübergehendem Abfall des Serumproteingehaltes 
steigt dieser an, mitunter über die Norm, und erreicht abfallend 
allmählich den normalen Wert. 

Graphisch dargestellt, gestalten sich beim Scharlach die Ver¬ 
hältnisse etwa so wie sie nebenstehende Abbildung wiedergibt 

Man darf natürlich nicht erwarten, daß die Gipfel der ein¬ 
zelnen Fraktionen bei verschiedenen Kranken an dem gleichen 
Tage der Erkrankung erreicht werden. Die verschiedene Kon- 
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stitution der einzelnen Patienten, der mehr oder weniger schwere 
Verlauf der Erkrankung rnfen Unterschiede hervor. 

Die Befunde bei Ruhr sind nicht eindeutig. Während ich in 



zwei Fällen einen 
erhöhten Fibrinogen¬ 
spiegel bei normalem 
Albumin-Globnlin- 
quotienten fand, 
zeigten zwei andere 
Fälle vermehrtes 
Globulin, niedrigen 
Albumin- und nor¬ 
malen Fibrinogen¬ 
gehalt, trotzdem alle 
4 Fälle mehrere Tage 
nach Beginn der Er¬ 



krankung untersucht 
wurden. Das Serum - 
protein ist vermin¬ 
dert. 

Auch die Senkungs¬ 
geschwindigkeit ist 
bei Ruhrpatienten 

verschieden, teils 
normal, teils be¬ 
schleunigt. Die Be¬ 
rücksichtigung der 
einzelnen Ruhrstäm- 


Eiweißkurven und Senkungsgeschwindig- me macht die Be- 
keit beim Scharlach. funde nicht klarer. 


Die obere Abbildung stellt die Kurven vom Fibrinogen 
und von der Senkungsgeschwindigkeit dar, die untere 
Abbildung die Kurven vom Serumprotein, Albumin und 
Globulin. 

Zeichenerklärung: . Senkungsgeschwindigkeit; 

-Fibrinogen; _ Globulin; 

- Albumin;-- -Serumprotein. 


Ähnlich atypisch 
fand ich die Eiweiß- 
spiegel beim Typhus 
abdominalis. Wäh¬ 
rend ein Fall mit 
außerordentlich 


niedrigem Fibri¬ 
nogengehalt — eine Leberschädigung war klinisch nicht nach¬ 
weisbar — normale Senkungsgeschwindigkeit zeigte, finden 
wir in zwei anderen Fällen die Senkungsgeschwindigkeit be¬ 
schleunigt und den Fibrinogengehalt bei einem Falle im Verlaufe 
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der Erkrankung ansteigend. Das Serumprotein ist im allgemeinen 
«abnormal. Die Globulin- und Albuminwerte ließen sich ebenso¬ 
wenig einheitlich erfassen wie das Fibrinogen. Trotzdem glaube 
ich, daß man auch beim Typhus eine typische Kurve für die Eiweiß¬ 
spiegel erhalten wird, wenn man bei Berücksichtigung etwaiger 
Komplikationen die Untersuchung während einer Krankheit fort¬ 
laufend durchführt. 

Das klassische Beispiel für die Schwankungen der Eiweiß¬ 
fraktionen bleibt die kruppöse Pneumonie. Bei stark beschleunigter 
-Senkungsgeschwindigkeit findet man außerordentlich hohe Fibri¬ 
nogenwerte und einen relativ niedrigen Serumproteingehalt. Von 
■einem niedrigen Eiweißwert zu sprechen, ist nur mit gewisser 
Einschränkung erlaubt; denn da das Fibrinogen stark vermehrt 
ist, erhalten wir im Plasma normale Gesamteiweißwerte. Der 
Globulin-Albuminquotient ist zu Ungunsten des Albumins ver¬ 
schoben. 

Die Untersuchung des Blutes bei Grippe ergab bei annähernd 
normaler Senkungsgeschwindigkeit und fast normalem Fibrinogen¬ 
werte außerordentlich niedrigen Serumproteingehalt und erhöhten 
Globulinspiegel. Die Albumine sind stark vermindert. 

Die in der Literatur bereits angegebenen Veränderungen des 
Eiweißbildes bei Polyarthritis acuta kann ich bestätigen: die Sen¬ 
kungsgeschwindigkeit ist stark beschleunigt, die Fibrinogen- und 
Globulinwerte erhöht, der Albuminwert bei normalem Serumprotein 
erniedrigt. 

Von chronisch verlaufenden Infektionskrankheiten wurde das 
Blutplasma von Tuberkulosekranken näher untersucht. Die Ergeb¬ 
nisse bieten gegenüber den Befunden von Al der und Frisch nichts 
Neues. Kurz zusammenfassend ergaben die Untersuchungen: 

1. Drüsentuberkulose zeigt ein normales Eiweißbild. 

- 2. Bei schwerer Darmtuberkulose finden wir einen niedrigen 
Serumproteinwert, erhöhten Fibrinogen- und Globulingehalt. 

3. Die Lungentuberkulose zeigt ein nach ihrer Schwere ver¬ 
schiedenes Eiweißbild. Bei leichten, ausheilenden Fällen beobachtet 
man normale Befunde. Dubiöse exsudative Formen haben einen 
mäßig erhöhten Fibrinogengehalt und einen hohen Globulinwert. 
Die cirrhotischen Formen nehmen im Eiweißbild eine mittlere 
Stellung zwischen latenten und exsudativ-pneumonischen Fällen ein. 
Der Serumeiweißgehalt ist bei progredienter Tuberkulose erhöht 
oder bewegt sich an der oberen normalen Grenze. Den höchsten 
Serumeiweißwert fand ich bei einem Fall mit Empyem. Bei sehr 
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schweren Erkrankungen sinkt der Eiweißgehalt unter die Norm. 
Als prognostisch ungünstig muß stets ein niedriger Serum protein- 
gehalt sowie ein hoher Fibrinogen- und Globulingehalt angesehen 
werden. 

Die Untersuchung der Eiweißfraktionen bei Carcinomkranken 
ergab ein wenig einheitliches Bild. Daher kann ein Vergleich der 
Befunde von Ulcus- und Carcinomkranken nicht angestellt werden. 
Das Serumprotein war in allen untersuchten Fällen subnormal,, 
vielleicht als Folge der Inanition. 

Lebererkrankungen wurden hauptsächlich deshalb untersucht, 
um die Theorie, nach der Fibrinogen in der Leber aufgebaut wird, 
zu prüfen. Trotzdem ich in zwei Fällen einen verminderten, in 
je einem Falle einen erhöhten und normalen Fibrinogenweit fand, 
läßt sich damit nichts gegen die Theorie einwenden. Ja die 
subnormalen Fibrinogenwerte können sogar als Stütze der Theorie 
verwertet werden. Wenn in den beiden anderen Fällen keine 
Fibrinogenverminderung auftrat, so kann dies darauf beruhen, d&6 
die Leber nicht so sehr geschädigt war, um den Fibrinogenaufb&n 
zu vernachlässigen. 

Bei Blutkrankheiten, wo die zelligen Elemente krankhaft ver¬ 
ändert sind, könnte man auch eine pathologische Veränderung im 
Plasmaeiweißbild erwarten. Tatsächlich konnte ich eine solche- 
nicht feststellen. Bei einer myeloischen Leukämie fand ich ein 
völlig normales Eiweißbild. Bei perniziöser Anämie ist lediglich 
der Serumproteingehalt mäßig vermindert. 

Zwei Fragen, die mich besonders bei meinen Untersuchungen 
beschäftigen, seien im Anschluß an die Befunde erörtert: einmal, 
ob die Senkungsgeschwindigkeit der Blutkörperchen in irgendeiner 
Beziehung zu dem Gehalt des Plasmas an grobdispersen Eiweifi- 
körpern steht, ferner die Frage nach dem Ursprung der Eiweiße, 
besonders des Fibrinogens. 

Seit Neuentdeckung der Senkungsgeschwindigkeit durch 
Fahraeus (1916) hat sich schon eine große Zahl von Forschern 
mit der klinischen und experimentellen Seite dieses Phänomens 
beschäftigt Trotzdem ist die auslösende Ursache noch nicht ein¬ 
deutig geklärt. Fahraeus und Höher erklärten die Senkungs¬ 
geschwindigkeit zunächst rein elektro-physikalisch: Blutkörperchen, 
die elektrisch negativ geladen sind, sinken normal; lagern sich 
elektropositive Teilchen an die Erythrocyten an und rauben ihnen 
. die negative Ladung, so tritt eine gesteigerte Senkungsgeschwindig¬ 
keit ein. Neben verschiedenen anderen Theorien beansprucht ein 
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größeres Interesse die Theorie Starlinger’s, die sich auf die 
Befunde stützt, daß bei vermehrter Senkungsgeschwindigkeit das 
Fibrinogen im Plasma vermehrt ist. Der vermehrte Gehalt an 
Fibrinogen soll zu einer vermehrten Autoagglutination der Erythro- 
cyten führen, die letzten Endes die beschleunigte Senkungs¬ 
geschwindigkeit verursacht. Diese Ansicht ist nicht neu. So 
macht schon 1897 Th. Pfeiffer die Angabe, daß „die Geldrollen¬ 
bildung das meistbegünstigende der beschleunigten Sedimentierung 
sei“, und daß die Geldrollenbildung beeinflußt wird durch das 
Fibrin, „das die Scheibchen klebrig macht“. Fahraeus und 
Al der finden eine vermehrte Senkungsgeschwindigkeit nicht allein 
abhängig von einem vermehrten Fibrinogengehalt, sondern in erster 
Linie von einem vermehrten Globulingehalt, wobei jedoch dem 
Fibrinogen eine gewisse Mitbeteiligung nicht abgesprochen wird. 

Meine eigenen Untersuchungen ergaben stets bei vermehrter 
Senkungsgeschwindigkeit gleichzeitig eine Vermehrung des Fibrino¬ 
gens oder Globulins. Als Stütze für Starlinger’s Theorie können 
meine Befunde bei Scarlatina verwertet werden, wo die Senkungs¬ 
geschwindigkeit parallel mit dem An- und Abstieg des Fibrinogen¬ 
spiegels verläuft. Das Zusammentreffen von Vermehrung der grob¬ 
dispersen Eiweißfraktionen mit erhöhter Senkungsgeschwindigkeit 
muß also zugegeben werden. Ob jedoch tatsächlich das Fibrinogen 
oder das Globulin das einzig auslösende Moment der vermehrten 
Senkungsgeschwindigkeit ist, möchte ich dahingestellt sein lassen. 
Inwieweit der anderen Komponente des Blutes, den Blutkörperchen, 
eine besondere Aufgabe dabei zukommt, soll hier nicht diskutiert 
werden. 

In der Frage der Ursprungs- und Bildungsstätte der Blut¬ 
eiweißkörper, besonders des Fibrinogens gehen die Ansichten der 
Forscher weit auseinander. Tierexperimente und klinische Er¬ 
fahrungen waren bisher nicht imstande, eine eindeutige Erklärung 
zu geben. 

Die verschiedensten Organe hat man als Bildungsstätte des 
Fibrinogens angesehen. Die ältesten Forscher, so auch Brown 
Sequard verlegen die Entstehung in den Darm, in die Lunge und 
in die Haut. 

Th. Müller findet den Fibrinogengehalt im Knochenmark 
von Tieren, die mit verschiedenen Krankheitserregern immunisiert 
wurden, erhöht, ja höher als im Blut, und darin sieht Morawitz 
eine Stütze für die Annahme, daß das Fibrinogen im Knochenmark 
gebildet wird. 
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Auf Grund von Versuchen, die Kisch neuerdings an Hunden 
gemacht hat, bei denen er durch Verfütterung von Toluylen¬ 
diamin Ikterus hervorrief, und auf Grund von verschiedenen patho¬ 
logischen Befunden an Leberkranken, die jedoch für nachfolgende 
Ansicht wenig überzeugende Resultate ergaben, kommt er zu dem 
Ergebnis, daß das retikulo-endotheliale System die Fibrinogen¬ 
bildung vorbereitet und das Parenchym der Leber das Fibrinogen 
endgültig bildet. 

Da P f e i f f e r erhöhte Fibrinogenwerte bei Pneumonie, Erysipel 
und anderen Infektionskrankheiten beobachtet, die mit Leukocytose 
einhergehen, konstruiert er Beziehungen zu den weißen Blut¬ 
körperchen: beim Zugrundegehen der Lenkocyten soll Fibrinogen 
entstehen. Bedenklich erschüttert wird Pfeiffer’s Leukocyten- 
theorie durch den normalen Fibrinogengehalt bei Leukämie, wie 
auch ich dies bei myeloischer Leukämie gefunden habe. 

Herzfeld und Klinger machen sich die Theorie Pfeiffer’s 
zu eigen, werfen aber die berechtigte Frage auf, warum nur die 
Lenkocyten beim Zerfall Fibrinogen bilden sollen. Nach diesen 
Autoren sind alle Bluteiweißkörper auf den Zerfall von Zellen, 
von Lenkocyten, Thrombocyten, Bindegewebszellen zurückzuführen. 
Beim Gesunden mögen es in erster Linie Leukocyten sein, die das 
Material für den Fibrinogenaufbau liefern. Löst sich die Zelle 
auf, so entsteht zunächst eine Abbaustufe, die dem niedrig dispersen 
Fibrinogen entspricht. Die Größe des Fibrinogenmoleküls ist mit 
erhöhter Labilität verbunden. Das Fibrinogen geht in das Globalin, 
dieses in das Albumin, das Albumin in nicht mehr koagulable 
Eiweißabbauprodukte und schließlich in Harnstoff über. 

Aus meinen Befunden lassen sich keine bestimmten Rück¬ 
schlüsse auf die Entstehung des Fibrinogens ziehen. Die wenigen 
Fälle mit Leberschädigung, die ich untersuchte, ergaben kein ein¬ 
deutiges Resultat. Vielleicht ist nicht ein Organ, sondern mehrere, 
die vikariierend füreinander eintreten können, an der Bildung 
des Fibrinogens beteiligt. Wenn bei Fibrinogen Vermehrung gleich¬ 
zeitig eine Leukocytose besteht, so muß man nicht sofort daraus 
schließen, daß aus den zerfallenen weißen Blutkörperchen das 
Fibrinogen entsteht: beide Erscheinungen können Symptome der 
gleichen Ursache sein, ohne sich in ihrem Bestehen gegenseitig zu 
beeinflussen. 

Nach Herzfeld-Klinger’s Theorie wäre gleichzeitig der 
Ursprung und die Entstehung des Globulins und Albumins geklärt. 
Wenn bei gewissen Erkrankungen gerade eine Ansammlung von 
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Globulin stattfindet, so ist dies als Hemmnngserscheinung za 
deuten: der kranke Körper hat nicht mehr das-Vermögen, den 
normalen Ablauf vom Fibrinogen bis znm Albumin zu tätigen. Die 
Eiweißkörper bleiben anf der Globulinstufe stehen und die Höhe 
ihrer Vermehrung kann als Gradmesser der Erkrankung dienen. 

Herzfeld-Klinger’s Theorie ist durch keinerlei Tatsachen 
gestützt: eine Umwandlung von Fibrinogen in Globulin sowie von 
Globulin in Albumin in vitro ist bisher nicht bekannt Dagegen 
konnte Moll kristallisiertes Serumalbumin durch Erwärmen auf 
60° bei alkalischer Reaktion in einen Körper überführen, der an 
Schwefelgehalt, Löslichkeit, Salzfällungsgrenze und Koagulations¬ 
temperatur dem Serumglobulin entsprach. Breinl gelang es sogar, 
bei einer Temperatur von 30—40° durch Antipyrinzusatz im 
Serum die Globulinfraktion zu erhöhen, trotzdem sich Albumin und 
Globulin chemisch wesentlich unterscheiden: ersteres enthält viel 
Cystin nnd kein Glykokoll, letzteres viel Glykokoll und wenig 
Cystin. Aber natürlich ist der Gedanke zulässig, daß der feine 
Mechanismus des Körpers Katalysatoren besitzt, die die Über¬ 
führung von Albumin in Globulin ermöglichen, auch wenn wir dies 
im Reagenzglasversuch nur bei physiologisch abnormen Bedingungen 
oder überhaupt nicht fertig bringen können. 

So ist entgegen Herzfeld-Klinger’s Theorie Moll’s An¬ 
sicht, daß das Globulin aus dem Albumin entsteht, wenigstens 
durch eine in vitro mögliche Reaktion gefestigt. Das Albumin als 
ein dem Nahrungseiweiß am nächsten stehender Körper könnte im 
Darm aufgebaut werden und aus dem Albumin das Globulin hervor¬ 
gehen. 

Mithin stehen sich zwei Ansichten gegenüber: die eine läßt 
das Albumin aus dem Globulin, die andere das Globulin aus dem 
Albumin entstehen. Daß diese beiden Serumeiweißfraktionen in 
inniger Beziehung zueinander stehen, erweist die Kurve beim 
Scharlach: beim Steigen des Globulinspiegels fällt der Albumin¬ 
spiegel. Wenn auch diese Kurve Moll’s Ansicht als die richtigere 
nahelegt, läßt sich aus der klinischen Erfahrung allein noch nichts 
Bestimmtes aussagen. Weitere experimentelle Untersuchungen 
sollen diese Frage zu lösen versuchen. 

Haben die Schwankungen im Eiweißspiegel, wie sie erörtert 
wurden, neben dem theoretisch-wissenschaftlichen auch einen 
praktischen Wert? Sicher steht fest, daß eine Vermehrung des 
Globulins oder Fibrinogens für keinen Krankheitsprozeß spezifisch 
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ist und somit in der Diagnose nnr eine bedingte Auswertung finden 
kann. Eine Verminderung des Fibrinogengehaltes läßt die Wahr¬ 
scheinlichkeit einer Leberschädigung zu. Für die Prognose einer 
Krankheit kann die Veränderung der Eiweißfraktionen bedeutungs¬ 
voll werden. Frisch hat bereits darauf aufmerksam gemacht, daß 
bei Heilungstendenz einer Tuberkulose der anormal hohe Fibrinogen¬ 
wert sich der normalen Grenze nähert. Dies ist auch der Fall 
bei Scharlach, wie aus meinen Reihenuntersuchungen hervorgeht. 

Senkungsgeschwindigkeit der Blutkörperchen, 
verändertes Bluteiweißbild sind ebenso unspezifische 
Symptome wie das Fieber: sie weisen auf einen pathologischen 
Prozeß hin, der sich im Körper abspielt, und können bei längerer 
Untersuchung Anhaltspunkte für die Besserung einer Erkrankung 
bieten. 

Zum Schluß ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Geh.-Rat 
Prof. Dr. Pohl für die Einräumung eines Arbeitsplatzes im phar¬ 
makologischen Institut, Herrn Prof Dr. Er eklen tz für die Über¬ 
lassung des Materials, sowie Herrn Oberarzt Dr. Steinbrinck 
für das Interesse an den Untersuchungen meinen ergebensten Dank 
auszusprechen. 


Literatur. 

1. Abderhalden, Handbuch Bd. VIII, S. 88, 1915. — 2. A. Alder, Deut¬ 
sches Arch. f. klin. Med. 126, S. 61, 1919. — 3. Der8., Zeitschr. f. Tuberk. 31, 
8. 10, 1920. — 4. W. Berger, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 28, 8. 1, 1922. — 
5. F. Breinl, Arch. f. exp. Path. n. Pharm. 65, S. 310, 1911. — 6. M. Basse, 
Zeitschr. f. d. ges. exp. Medizin 28, 8. 423, 1922. — 7. J. v. Daranyi, Deutsche 
med. Wochenschr. 1922, S. 553. — 8. Dienst, Arch. f. Gynäk. 109, S. 669, 1918. 

— 9. F. Erben, Zeitschr. f. klin. Med. 40, 8. 266, 1900. — 10. Ders., Zeitschr. 
f. klin. Med. 40, 8. 282, 1900. — 11. G. Fanconi, Biochem. Zeitschr. 139, 8. 321, 
1928. — 12. A. Frisch, Beitr. z. Klih. d. Tuberk. 48, S. 146, 1921. — 13. Th. 
St. Githens, Hofmeister’s Beitr. V, S. 515, 1904. — 14. K. Glaessner, Zeit¬ 
schr. f. exp. Path. u. Ther. 2, S. 164. 1916. — 15. E. Herzfeld u. E. Klinger, 
Biochem. Zeitschr. 83, 8. 228, 1917. — 16. J. Joachim. Pflttger’s Arch. 93, 
8. 568,1903. - 17. F. Kisch, Klin.Wochenschr. 1923, S. 1452. — 18. V.Kollert, 
u. W. Starlinger, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 30, S. 293, 1922. — 19. E. Krö- 
sing, Arch. f. Gynäk. 94, S. 317, 1911. — 20. E. Landsberg, Arch. f. Gynäk. 
92, 8. 693, 1911. — 21. L. Langstein n. M. Mayer, Hofmeister’s Beitr. V, 
8. 69, 1904. — 22. G. Leendertz n. G. Gromelski, Arch. f. exp. Path. n. 
Pharm. 94, 8. 114, 1922. — 23. J. Lewinski, Arch. f. d. ges. Physiol. 100, 
8. 611, 1903. — 24. G. Linzenmeier, Deutsche med. Wochenschr. 1922, 8.1023. 

— 25. Ch. Loebner, Deutsches Arch. f. klin. Med. 127, p. 397. 1918. — 

26. L. Moll, Hofmeister’s Beiträge IV. S. 563, 1904 und IV, S. 678, 1904. — 

27. Ders., Wiener klin. Wochenschr. 1903, Nr. 44. — 28. P. Th. Müller, Hof¬ 
meister’s Beitr. VI, S. 454, 1905. — 29. P. Morawitz, Hofmeister’s Beitr. VII, 
8. 153, 1905. — 30. Neuhansen and Bioch, Joum. of biol. ehern. 55, 8. 353, 
1923. — 31. Th. Pfeiffer, Zeitschr. f. klin. Med. 33, 8. 216, 1897. — 32. Ders., 



Das Eiweißbild des Blutplasmas unter pathologischen Bedingungen. 125 

Zentr. f. inn. Med. 35, S. 809, 1904. — 83. E. Beiß, Ergehn, d. inn. Med. nnd 
Einderheilk. X. S. 581, 1913. — 34. B. Robertson, Jonrn. of biological Che¬ 
mistry XI, S. 179, 1912 nnd XXII. S. 233, 1915. — 35. F. Bohrer, Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 121, S. 238, 1916. — 36. St. Busznyäk, Biochem. Zeitschr. 
140, 8. 179, 1923. — 87. H. Sachs n. E. Oettingen, Münchener med. Wochen¬ 
sehr. 1921, S. 851. — 38. Schiff n. Böser, Monatsscbr. f. Einderheilk. 19, S. 15. 
— 39. W. Starlinger, Biochem. Zeitschr. 114. S. 129: 122, 8. 105, 1921 nnd 
140, & 203,1923. — 40. Ders., Elin. Wochenschr. 1923, S. 1364. — 41. A. West er- 
gren, Beitr. z. Elin. <L Tuberk. 46, S. 286, 1921. — 42. B. Winternitz, Arch. 
i. Dermat. u. Syphilis 93, S. 65, 1908 nnd 101, 1910. 


. I 



126 


Aas der Medizinischen Klinik zn Jena. 

Vorstand: Prof. Dr. Stintzing. 

Über die Wasserstoffzahl des Blutes bei Herzkranken. 

Von 

Prof. Rudolf Cobet, 

Oberarzt der Klinik. 

Bei Untersuchungen über die Wasserstoffionenkonzentration 
des Blutes bei Herzkrankheiten hat man sich bisher meist auf die 
Bestimmung der „reduzierten Wasserstoffzahl“ im Sinne Hassel - 
balch’s 1 2 3 ) beschränkt, die uns Aufschluß über das Kohlensäure- 
bindungsvermögen, die sogenannte Alkalireserve des Blutes ver¬ 
schafft (Sonne und Jarlöv,*) Straub und Meier 8 ) und neuer¬ 
dings Strauß, Popescu-Inotesti und Radoslaw 4 5 6 )). Die 
regulierte Wasserstoffzahl, die aktuelle Reaktion des Arterienblutes 
ist dagegen, soweit mir bekannt, in Deutschland wenigstens, bisher 
nur in einigen wenigen Fällen ermittelt worden, obwohl doch ge¬ 
rade deren Kenntnis inbesondere für die Beurteilung der Atmungs¬ 
veränderungen bei Herzkranken von wesentlicher Bedeutung wäre. 
Der Grund dafür dürfte in der Schwierigkeit der Methodik zu 
suchen sein. 

Bei Personen mit gesunden Atmungsorganen kann man zwar nach 
Straub und Meier 8 ) ein verhältnismäßig einfaches und genaues in¬ 
direktes Verfahren anwenden, indem man aus der mit Venenblut ge¬ 
wonnenen CO s -Bindungskurve und der durch Alveolarluftbestimmung 
nach Haldane und Priestley 8 ) ermittelten arteriellen C0 4 -Spannung 
mit Hilfe der Hasselbalch’schen Formel 7 ) die regulierte WasserstoffzaÜ 
des Arterienblutes errechnet. Bei Herzkranken aber ist diese Methode 


1) Biochem. Zeitschr. Bd. 74, S. Ö6, 1916. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 124, S. 379, 1918. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 125, S. 477, 1918. 

4) Deutsches Arch. t. klin. Med. Bd. 142, S. 241, 1923. 

5) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 138, S. 208, 1922. 

6) Joura. of Physiol. Bd. 32, S. 226, 1906. 

7) Biochem. Zeitschr. Bd. 78, S. 112, 1917. 
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meist anbrauchbar. Nach Siebeck 1 2 3 ) ist nämlich bei kardialer DyBpnoe 
am Ende der Aasatmong die Loft in der Lange ganz ungleichmäßig 
zusammengesetzt, so daß eine nach Haldane’s Verfahren gewonnene 
Alveolarluftprobe keine Rückschlüsse auf die Gasspannung des Arterien- 
blutes erlaubt. In Bestätigung dieser Anschauung fanden Peters und 
Barr*) und neuerdings auch Kornfeld 8 ) bei unmittelbarem Vergleich 
zwischen Alveolarluft und arteriellem Blute bei manchen Herzinaufficienzen 
im Alveolargas für die C0 4 -Spannung beträchtlich zu niedrige Werte. 
Dasselbe ergibt sich aus meinen Beobachtungen. 

Bei Herzkranken ist man daher bei der Bestimmung der 
regulierten Wasserstoffzahl auf die Untersuchung des Arterien¬ 
blutes selbst angewiesen. Welche Wege dafür zu Gebote stehen, 
ist von Straub und Meier 4 ) auseinandergesetzt worden. Im 
klinischen Betriebe wird man am besten nach dem Vorgehen von 
Means, Bock und Woodwell 5 6 ) aus dem Kohlensäuregehalt 
des Arterienblutes und aus der Kohlensäurebindungskurve ; die 
aktuelle Reaktion ermitteln, obwohl die Fehlerbreite dieses Ver¬ 
fahrens, wie Straub und Meier mit Recht betonnen, nicht 
unbeträchtlich ist. 8 ) Bei Herzkranken ist mit dieser Methode von 
Peters und Barr*) in 4 Fällen, von Kornfeld 8 ) kürzlich in 
3 weiteren Fällen die regulierte Wasserstoffzahl bestimmt worden. 
Über die Ergebnisse wird später noch zu sprechen sein. 

Bei Untersuchungen an einer größeren Zahl von Kranken 
wird man aus naheliegenden Gründen nur ungern Arterienpunk¬ 
tionen ausführen. Nun ist neuerdings von Lundsgaard und 
Möller 7 ) nachgewiesen worden, daß Hautblut, wenn es unter 
bestimmten Bedingungen entnommen wird, bezüglich seiner Zu¬ 
sammensetzung dem Arterienblute gleichzusetzen ist. Man macht, 
gegebenenfalls nach vorheriger Vereisung mit Chloräthyl, einen 
1—l 1 /, cm langen und etwa 3 mm tiefen Schnitt in die Finger¬ 
beere, läßt zunächst ein paar Tropfen Blut abfließen und taucht 
dann den Finger in ein Gefäß mit flüssigem Paraffin ein. Unter 
stetem vorsichtigen Umrühren mit einem glatten Glasstabe werden 
dann mehrere ccm Blut unter Paraffin aufgefangen, wobei die 
Gerinnung durch Oxalat verhindert wird. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 107, S. 252, 1912. 

2) Journ. of biol. ehern. Bd. 45, S. 537, 1920/21. 

3) Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 87/38, 8. 1739. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 138, 8. 208, 1922. 

5) Journ. of exper. Med. Bd. 33, S. 201, 1921. 

6) Einwandfreier ist an sich die Messung mit der Gaskette, doch ist anch 
da, selbst bei geübten Untersuchern, die Fehlerbreite nicht gering (vgl. Hassel- 
balch, Biochem. Zeitschr. Bd. 78, 8. 112, 1917). 

7) Journ. of exper. Med. Bd. 36, 8. 559, 1922. 
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Dieses Verfahren habe ich benutzt, um für die Bestimmung 
der Wasserstoftzahl des Blutes die Arterienpunktion zu ersetz». 
Für den CO,-Gehalt und die Blutreaktion ist zwar die Überein¬ 
stimmung zwischen Hautblut und Arterienblnt nicht eigens erwiesen, 
wird aber von Lundsgaardu. Möller für wahrscheinlich gehalten. 

Man könnte höchstens ein wenig zu höbe Kohlensäu re werte be¬ 
kommen, dooh dürften dadurch, da es sich ja am einen immer gleich¬ 
sinnigen Fehler handeln würde, die Schlußfolgerungen aus meinen Er¬ 
gebnissen nicht beeinflußt werden. Übrigens behaupten Peters, Barr 
und Hule, 1 2 3 ) daß selbst im venösen Blute die gleiche aktuelle Beaktion 
herrsche wie im arteriellen, ein Befund, der allerdings mit der bisherigen 
Annahme in Widerspruch steht. Durch die Aufbewahrung unter 
Paraffin wird der CO,-Gehalt des Blutes offenbar nicht verändert. Man 
hat von diesem Verfahren jedenfalls schon öfters Gebrauch gemacht. 
In einer Blutprobe, die ich bei Luftabschluß unter stetem TJmrühren 
langsam in das Gefäß mit Paraffin hineingespritzt hatte, fand ich dieselbe 
Kohlensäuremenge wie bei unmittelbarer Untersuchung, und auch wenn 
nach stundenlangem Stehen unter Paraffin das Blut wieder aufgerührt 
worden war, waren die Werte innerhalb der Fehlerbreite der CO,-Be* 
Stimmungsmethode gleich. 

Der Einwand, daß die psychische Erregung *) bei der Blutentnahme 
die Ergebnisse der Untersuchungen nennenswert beeinflussen könnte, 
glaube ich ablehnen zu dürfen. Erkennbare Veränderungen der Atmung 
waren jedenfalls bei der Blutgewinnung, obwohl besonders darauf 
geachtet wurde, nicht zu bemerken. Nur das Kind Mü. (Fall 9) geriet 
durch den Fingerschnitt in Aufregung und weinte. Deshalb wurde mit 
dem Auffangen des Blutes längere Zeit gewartet, bis es sich anscheinend 
wieder völlig beruhigt hatte. 

Um die Blutgewinnung zu erleichtern, habe ich vielfach vorher 
ein heißes Handbad gegeben. Es gelang dann in der Kegel leicht, die 
nötige Blutmenge von mindestens 4 ccm zu bekommen. In diesem 
Hautblut wurde sogleich der Sauerstoff- und Kohlensäuregehalt nach 
der Methode von Barcroft und Haldane*) festgestellt. Für die Er¬ 
mittlung der CO,-Bindungskurve wurde, da die Hautblutmenge dazu nicht 
reichte, unmittelbar nach dem Fingerschnitt aus dem ruhenden Arm noch 
Venenblut entnommen, daß sich in dieser Hinsicht, wie sich durch Stich¬ 
proben ergab, auch bei Herzinsufficienz nicht nachweisbar von Hautblut 
unterscheidet. 4 5 ) Damit bestimmte ich sowohl die Sauerstoffkapazität des Blutes, 
als auch in der von B r a m i g k und mir 6 ) angegebenen Weise das CO, •Bin¬ 
dungsvermögen und zwar einmal bei einer CO,-Spannung von 40 mm Hg, um 
daraus die reduzierte Wasserstoffzahl im Sinne H as s e 1 b a 1 c h'B 6 ) zu berechnen 
und dann noch bei einer passenden zweiten 8pannung, die sich jeweils 

1) Journ. of biol. chem. Bd. 45, S. 489, 1920/21. 

2) Vgl. Beckmann, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 117, S. 419, 1915. 

3) Journ. ot Physiol. Bd. 28, 8. 232, 1902. 

4) Zwischen Arterien- und Venenblut soll allerdings nach Epp in ge r und 
Schiller (Wiener Arch. f. inu. Med. Bd. 2, S. 581, 1921) im COj-Bindungs- 
vermögen ein zwar nicht großer, aber doch deutlicher Unterschied besteben. 

5) Biochem. Zeitschr. Bd. 137, S. 60, 1923. 6) a. a. 0. 
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nach dem Ergebnis der CO,-Analyse im Hautblut richtete. Aus diesen 
beiden Werten, die gegebenfalls noch nach Peters, Barr und Hule, 1 2 3 ) 
entsprechend dem Sauerstoffsättigungsdefizit des Hautblutes eine Korrektur 
erfahren müssen, und aus dem C0,-6ehalte des Hautblutes wurde dann durch 
Interpolation dessen CO,-Spannung ermittelt und daraus die regulierte 
Waaserstoffzahl berechnet. Dabei ist, um ein Vergleich mit früheren Unter¬ 
suchungen zu ermöglichen, trotz der erhobenen Ein wände (Michaelis,*) 
W a r b u r g *)) die ursprüngliche Formel H a 8 s e 1 b a c h’s 4 ) zugrunde gelegt 
worden. Um andererseits auch den geäußerten Bedenken Rechnung zu tragen, 
wurde außerdem jedesmal nach den neuesten Angaben von Peters, Bulger 
und Eisenman 5 ) auch der pQ-Wert des Blutplasmas errechnet. 

Bei 3 Personen ohne Störungen der Atmung und Herztätigkeit 
fand ich mit dem geschilderten Verfahren folgende Werte: ph reduz. 
betrug 7,33, 7,33, und 7,315; ph regul. nach üasselbalch 7,345, 
7,35 und 7.32; der pH-Wert für Blutplasma nach Peters, Bulger 
und Eisenman 7,41, 7,415, und 7,40. Die Kohlensäurespannung 
des Arterienblutes war gleich oder um 1—2 mm höher als die 
nach Haid an e ermittelte CO,-Spannung der Alveolarluft. Die 
gefundenen Werte stimmen gut mit den in der Weltliteratur 
niedergelegten Normalzahlen überein und decken sich mit den 
Ergebnissen eigener früherer Untersuchungen, 6 ) in denen bei 18 
Gesunden aus der Alveolargasspannung und der CO,-Bindungskurve 
die regulierte Wasserstoffzahl errechnet war. 

Bei den Herzkranken wurden die Untersuchungen in der Regel 
in den Vormittagsstunden zwischen 10 und 12 Uhr durchgeführt, nach¬ 
dem das übliche Frühstück eingenommen worden war. Besonders Diät 
wurde nioht innegebalten, wohl aber wurde Wert darauf gelegt, daß 
Medikamente, wie Morphium oder Koffein, die die Erregbarkeit des Atem¬ 
zentrums nachweisbar beeinflussen, in der Zeit vor der Untersuchung 
nicht gegeben waren. Wo das nicht hatte vermieden werden können, 
ist es jedesmal besonders erwähnt worden. Bei allen Kranken wurde 
kurz vor oder während der Blutentnahme die Atmnng gezählt und 
beobachtet und der Blutdruck palpatorisch noch Riva-Rocci gemessen. 
Soweit der Zustand der Kranken die Ausführung der nötigen Verrich¬ 
tungen einigermaßen möglich erscheinen ließ, ist auch das Alveolargas 
nach Haldane und in einigen Fällen anßerdem die sogenannte ge¬ 
schlossene Alveorlarluft nach P1 e s c h 7 ) untersucht worden. Manchmal 
wurde auch in dem nach der Blutentnahme gelassene Harn die Wasser¬ 
stoffzahl nach der Michaeli s’schen Indikatorenmethode 8 ) bestimmt. 

1) a. a. 0. 

2) Biocbem. Zeitschr. Bd. 103, S. 53, 1320. 

3) Zit. nach Peters, Bulger u. Eisenman. 

4) a. a. O. 

5) Journ. of biol. chem. Bd. 65, S. 687, 1923. 

6) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 143, S. 263, 1923. 

7) Zeitschr. f. exp. Path. n. Ther. Bd. 6, S. 486, 1909. 

8) Deutsche med. Wochenschr. 1921, S. 465. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 
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Die Untersuchungen erstreckten sich auf 21 Fälle von Herz¬ 
krankheiten der verschiedensten Art, die mit wenigen Ausnahmen 
mehr oder minder schwer dekompensiert waren. Die Ergebnisse 
sind in der Tabelle niedergelegt. 

Zunächst fällt auf, daß bei diesen Kranken die Variations¬ 
breite der Wasserstoffzahlen wesentlich größer ist als bei Gesunden. 
Die Werte für p H regul. liegen zwischen 7,16 und 7,425, während 
sie bei Normalen bei meinen früheren Untersuchungen 1 ) nur 
zwischen 7,27 und 7,36 schwankten. Ähnlich verhalten sich die 
reduzierten Wasserstoffzahlen. Diese zeigen namentlich des öfteren 
eine Verschiebung nach der sauren Seite hin. Es bestand also 
bei den betreffenden Fällen eine Hypocapnie, ein Verhalten, wie 


1) a. a. 0. 
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es bei Herzinsuffizienzen auch von anderer Seite schon wiederholt 
festgestellt wurde (zuerst wohl von Sonne und Jarlöv). 1 ) 
Durch verschiedenartige Kombination der einzelnen Störungen 
ergibt sich bei den Herzkrankheiten ein wechselvolles Bild, doch 
lassen sich die Fälle im wesentlichen in vier Gruppen einteilen. 

Gruppe I umfaßt die Fälle 1 und 3. Es handelt sich um 
Herzklappenfehler, die völlig kompensiert waren oder doch nur 
leichte Stauungserscheinungen hatten. Nennenswerte Störungen 
der Atmung waren nicht nachweisbar, auch bestanden in der Ruhe 
keinerlei subjektive Atembeschwerden. In Fall 2 war die Atmung 
zwar etwas beschleunigt, dafür aber oberflächlicher. Die Blut¬ 
untersuchungen ergaben bei diesen Fällen Werte, die durchaus in 


/ 


1) a. a. 0. 
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den Norm&lbereich hineinfallen, höchstens ist bei Fall 2 p H rednz. 
mit 7,37 ein wenig hoch. Die C0 4 -Spannung in der Alveolarlnft 
nach Haid ane war an sich normal, aber nm 3—7 niedriger als 
im Hautblnt Dabei ist zu bemerken, daß es sich am Leute 
handelt, die in der Technik der Alveolargasgewinnung nicht 
geübt waren. 

Gruppe II, zu der die F&lle 4—10 gehören, enthält gleich¬ 
falls Herzklappenfehler, doch handelt es sich durchweg um schwerere 
Grade. Bei den Fällen 4 und 8 war zwar das Herz in der Ruhe 
noch leidlich kompensiert, hatte aber kaum Reservekräfte. Die 
anderen Fälle betreffen ausgesprochene Insufficienzen, die auch bei 
der Behandlung nur vorübergehend gebessert werden konnten (z. B. 
Fall 7). Bei allen diesen Kranken fanden sich deutliche objektive 
Atmungsstörungen. Die Atmung war mehr oder weniger be¬ 
schleunigt und vertieft und sichtlich angestrengt Eine eigent¬ 
liche Dyspnoe, d. h. ein subjektives Gefühl von Luftmangel (Mora¬ 
witz und Siebeck, 1 2 * 4 ) Krehl*)) stellte sich zwar bei Bewegungen 
auch bei allen anderen Fällen dieser Gruppe ein, war aber in der 
Ruhe nur in Fall 5 und in höchstem Grade in Fall 10 vorhanden. 
Letzterer bot überhaupt mit ausgesprochener Unruhe, Angst¬ 
zuständen und Orthopnoe von allen untersuchten Herzkranken das 
schwerste Zustandsbild dar. 

Die Fälle der Gruppe II zeigen nun übereinstimmend eine 
Herabsetzung der Kohlensäurespannung des Hautblutes. Die redu¬ 
zierten Wasserstoffzahlen sind, abgesehen von Fall 9, über den 
noch später zu sprechen sein wird, normal. Die regulierten p H - 
Werte liegen an der oberen Grenze der Norm oder sind sogar ein 
wenig nach der alkalischen Seite hin verschoben. Es zeigt sich 
das sowohl bei Anwendung der ursprünglichen Hasselbalch- 
sehen Formel als auch bei der Berechnung der Blutplasmareaktion 
nach Peters, Bulger nnd Eisenman.*) 

Immerhin möchte ich die Schlußfolgerung, daß bei solchen Fällen 
die Reaktion des Blutes alkalischer Bei als in der Norm, nur mit ge¬ 
wissem Vorbehalt ziehen. Die Ausschläge sind nicht groß. Bei meiner 
eigenen Arbeitsweise habe ich zwar bei einer Reihe von Gesunden 1 ) 
für p H reg. niemals einen höheren Wert als 7,36 beobachtet, doch sind 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97, S. 201, 1909. 

2) Pathol. Physiol. 10. Aufl., S. 680, 1920. 

8) a. a. 0. 

4) 18 Fälle meiner früheren Arbeit, bei der die pH-Werte aus den Alveolar- 
gasspannungen errechnet waren und daher eher noch zu hoch sind, und die 9 
oben erwähnten Vergleichsfällt. 
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ton anderer Seite auch bei Normalen bei der Berechnung nach Hassel* 
balcb gelegentlich Zahlen gefunden worden, welche die bei meinen Herz¬ 
kranken ermittelten noch übersteigen (Stranb und Meier, 1 2 3 4 * 6 * ) Peters. 
Barr und R u 1 e. *) Zu bedenken ist ferner die schon erwähnte, nicht 
unerhebliche Fehlerbreite der hier angewandten Methode, da in dem in 
Betracht kommenden Bereiche die C0 9 -Bindungskurve nur langsam 
ansteigt, haben schon kleine Fehler in der Bestimmung des Kohlensäure¬ 
gehaltes im Hautblnt verhältnismäßig große Unterschiede in der CO,- 
8pannnng und in der Wasserstoffzahl zur Folge. Mit Fehlern bis 
etwa 3 mm Hg in der Spannung und 0,03 im pjj-Wert ist jeden¬ 
falls zu rechnen, wenn nicht gar gelegentlich noch größere Abweichungen 
Vorkommen. Bei einigen dieser Fälle war die Kohlensäurespannung im 
Hautblut kaum höher als in der Alveolarluft nach Hai da ne. Das ist 
bei Kranken mit Stauungslungen, auch wenn — wie hier — keine 
wesentliche Bronchitis besteht, im Hinblick auf die Untersuchungen von 
Sieb eck, 8 ) immerhin bemerkenswert. Andererseits spricht die Tat¬ 
sache, daß bei den Vergleichepersonen und den leichten Herzfehlern der 
Groppe I durchweg Normal werte gefunden wurden, während die in kli¬ 
nischer Hinsicht einheitlich zusammengesetzte Gruppe H ganz gleich¬ 
sinnige Ausschläge ergab, doch sehr für die Brauchbarkeit der Unter- 
sochnngsergebnisse. Übrigens ist auch von PrsBer, ßoß und Dreyer 
das Blut bei Herzinaufficienzen alkalischer gefunden worden und zwar 
mit der kolorimetrischen Methode von Dale und Evans. 8 ) 

Unbedenklich läßt sich jedenfalls aus den Untersuchungsergeb- 
nissen der Gruppe II folgender Schluß ziehen: 

Die Veränderungen der Atmung bei diesen Kranken 
mit schweren Herzklappenfehlern sind weder durch 
eine CO,-Anhäufung im Blute, noch überhaupt durch 
eine Blutsäuerung zu erklären, sondern die Erregung des 
Atemzentrums muß auf andere Weise Zustandekommen. 

In erster Linie wird man an eine zentrogene Hyperpnoe im 
Sinne Winterstein’s°) denken müssen, die auf einer Erhöhung 
der Wasserstoffionenkonzentration im Atemzentrum selbst be¬ 
ruhen solL 

Eine Überventilation der Lunge, wie sie die Winter st ein 'sehe 
Theorie verlangt, ist anscheinend, wenn auch nur in mäßigem Grade, 
bei den Fällen der Gruppe’ H vorhanden gewesen; aus der Herabsetzung 
der CO,-Spannung im Hautblnt muß das wohl gefolgert werden. Dem 

1) a. a. 0. 

2) a. a. 0. 

3) a. a. 0. 

4) Qoart. joorn. of med. Bd. 15, S. 195, 1922, zit. nach Ref. im Kongreß- 

ttntralblatt Bd. 26, 8. 296, 1923. 

6) Joorn. of Physiol. Bd. 54, S. 167, 1920. 

6) Pflüger’s Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 187, S. 293, 1921. 
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entspricht auch die Beobachtung von Barr und Peters, 1 2 ) daß bei 
schwer dekompensierten Herzklappenfehlern das tatsächlich für den Gas- 
austausch in Betracht kommende Minutenvolum der Atmung (the minute 
volume of effective or exchange air) häufig beträchtlich gesteigert ist 
und zwar um 30 und mehr Prozent. Von den Autoren selbst wird 
dieser Befund allerdings in anderer Weise, nämlich als Folge der nied¬ 
rigen C0 2 -Konzentration der Austauschluft gedeutet. 

Die Ursache für die Entstehung einer zentrogenen flyperpnoe 
ist nach Winterstein in einer unzureichenden Sauerstoff- 
Versorgung des Atemzentrums zu suchen. Bei Herzkranken 
könnte ein solcher örtlicher Sauerstoffmangel auf verschiedene 
Weise Zustandekommen, einmal durch ungenügenden 0*-Gehalt 
des Arterienblutes, zweitens durch Kreislaufverlangsamung und 
dadurch bedingte unzureichende Sauerstofferneuerung in den Zentren 
und drittens durch eine Kombination beider Möglichkeiten. 

Bei den Fällen der Gruppe II kann ein O fi -Mangel im Arterienblot 
allein für die Erregung des Atemzentrums jedenfalls nicht verantwort¬ 
lich gemacht werden. An und für sich könnte zwar selbst bei einer TJber- 
▼entilation der Lungen, wie sie hier angenommen wurde, das arterielle 
Blut ungenügend mit Sauerstoff gesättigt sein, wenn nämlich nennens¬ 
werte Alveolenbezirke nicht an der Lüftung teilnehmen. Das etwas 
große Sauerstoffdefizit der Fälle 7 und 8 mag sich auch so erklären. 
Der absolute 0 2 -Gehalt ist aber im allgemeinen bei diesen Kranken im 
Hautblute und demgemäß auch im Arterienblute verhältnismäßig hoch 
und wäre sicher bei gutem Kreislauf für die Versorgung der Zentren im 
Gehirn ausreichend gewesen. Insbesondere kann die ausgesprochene 
Dyspnoe, wie sie Fall 10 darbot, nach meinen früheren Untersuchungen 3 ) 
nicht durch eine mangelhafte ArteriaHsation des Blutes in der Lunge 
erklärt werden; dazu ist der Sauerstoffgehalt von 17,5 °/ 0 im Hautblut 
entschieden zu hoch. 

Wenn daher bei den Fällen dieser Gruppe ein 0 9 -Mangel im Atem¬ 
zentrum überhaupt besteht, so müßte er in erster Linie auf eine ver¬ 
langsamte Zirkulation zurückgeführt werden. Diese ist aber bei 
solchen Herzinsufficienzen durchaus wahrscheinlich (Bondiu. Müller, 1 ) 
Sonne, 4 ) Harrop, 5 6 ) Koch®)). Dabei wird auch die ungenügende 
Kohlensäureabfuhr für die Erregung des Atemzentrums eine wesentliche 
Holle spielen. 


1) Amer. journ. of Physiol. ßd. 54, S. 345, 1920/21. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 143, S. 253, 1923. 

8) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97, S. 569, 1909. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 124, S. 368, 1918. 

5) Zit. nach Peters und Barr, Amer. journ. of Physiol. Bd. 54, S. 345, 
1920/21. 

6) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 140, S. 39, 1922. 
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ln dieser Hinsicht dürften also die Voraussetzungen für die 
Entstehung einer zentrogenen Hyperpnoe bei der genannten Grnppe 
von Herzkranken gegeben sein. Die Befunde der Blutgasnnter- 
snchnngen entsprechen aber doch nicht ganz dem, was man dabei 
erwarten müßte. 

Eine leichte Verschiebung der Wasserstoffzahl des Arterienblntes 
nach der alkalischen Seite, wie sie sich bei diesen Fällen vorfand, ist 
zwar für die Sauerstoffmangelhyperpnoe kennzeichnend (Winter¬ 
stein, 1 2 3 ) Haggard nnd Henderson,*) Haldane, Kellas nnd Ken- 
naway ,*) eigene frühere Untersuchungen 4 * )), es fehlt aber die sekun¬ 
däre Hypokapnie, die nach den Tierversuchen von Haggard nnd 
Henderson bei länger dauernder Überventilation auftreten soll, 
weil der Körper auf die Dauer der Änderung der Blutreaktion 
durch Einschränkung der NH„-Bildung und durch vermehrte Aus¬ 
scheidung von alkalischen Valenzen durch die Niere entgegen wirkt 
Die Werte für p H reduz., die uns als Maßstab für das CO,-Bindungs¬ 
vermögen dienen, liegen fast durchweg im Normalbereich, wenn 
anch teilweise an dessen unterer Grenze. Durch eine Störung der 
Nierenfnnktion ist das Fehlen der Hypokapnie dabei anscheinend 
nicht bedingt gewesen. Die Prüfung auf Säuren- und Basen- 
ausscheidung nach Beckmann, 6 ) die bei einigen dieser Kranken 
vorgenommen wurde, ließ jedenfalls eine Fixierung der Harnreaktion 
nicht erkennen, wenn anch z. T. die Variabilität eingeschränkt war. 

Eine Hypokapnie im Blnte zeigte nur Fall 9 (p H reduz. = 7,225). 
Gerade bei diesem Kranken aber war der Ham ungewöhnlich stark sauer 
(pH = 4,85), so daß man weniger eine vermehrte Alkaliausscheidung, 
sondern eher, wie bei den noch zu besprechenden Fällen der Gruppe IV 
ein primäres Überwiegen nicht flüchtiger saurer Valenzen im Blute an- 
nmebmen geneigt ist. 

Ob man angesichts der genannten Unstimmigkeit die Annahme 
einer zentrogenen Hyperpnoe durch O s -Mangel aufrecht erhalten 
kann, erscheint fraglich. So grobe Ausschläge, wie sie durch die 
eingreifenden Maßnahmen im Experiment erzeugt werden, wird 
man allerdings beim kranken Menschen nicht erwarten können. 
Ein leichter Grad von Hypokapnie aber kann wegen der nicht un¬ 
beträchtlichen individuellen Unterschiede in der CO a -Bindungskurve 


1) a. a. 0. 

2) Journ. of biol. ehern. Bd. 43, S. 15, 1920. 

3) Zit. nach Winterstein a. a. 0. 

4) a. a. 0. 

ö) Münchener med. Wochenschr. 1923, Nr. 14, S. 417. 
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bei nur einmaliger Untersuchung der Beobachtung unter Umständen 
entgehen, da man ja den normalen Kurvenverlauf des betreffenden 
Kranken nicht kennt. Bemerkenswert ist ferner, daß bei kranken 
Menschen auch beim umgekehrten Zustande nämlich bei einer 
sicheren Blutsäuerung durch CO s -Anhäufung im Blut in manchen 
Fällen die zu erwartende kompensatorische Hyperkapnie nicht 
nachweisbar ist (Peters und Barr, 1 2 3 ) vgl. auch die Fälle der 
Gruppe III.) 

In zweiter Linie müßte zur Erklärung der bei Gruppe II ge¬ 
fundenen Atmungsstörungen an eine reflektorische Erregung 
des Atemzentrums gedacht werden, wie sie zuerst von Mora¬ 
witz und Siebeck*) bei Stenosenatmung und neuerdings auch von 
Frey 8 ) bei Zwerchfellhochdrängung beobachtet und von diesem 
als periphere (pulmonale) Dyspnoe bezeichnet worden ist. 4 ) Kenn¬ 
zeichnend für diese Form der Atmung ist das Fehlen von Blutgas¬ 
veränderungen und das plötzliche Einsetzen der Störungen, sobald 
die entsprechenden Bedingungen geschaffen worden sind. Dieses 
einzig positive Merkmal der peripheren Dyspnoe scheidet beim 
Herzkranken bei der Beurteilung aus. Anhaltspunkte für die An¬ 
nahme peripherer Reize fanden sich bei meinen Kranken höchstens 
in Fall 6, wo das Zwerchfell durch Ascites hochgedrängt war, und 
in Fall 10, wo ein hämorrhagischer Infarkt der Lunge zur Pleu¬ 
ritis geführt hatte. (Eine subjektive Dyspnoe, wie sie hier be¬ 
stand, soll allerdings gerade nicht reflektorisch, sondern nach 
Morawitz und Siebeck nur durch chemische Atemreize Zustande¬ 
kommen.) 

Zusammenfassend komme ich zu dem Ergebnis, daß die Ent¬ 
scheidung — ob bei den Fällen der Gruppe II eine reflektorische, 
durch periphere Reize bedingte Erregung des Atemzentrums, oder 
aber, eine zentrogene Hyperpnoe im Sinne Winterstein’s vor¬ 
liegt, auf Grund des bisherigen Materials noch nicht getroffen 
werden kann. Dazu wäre es nötig, bei solchen Kranken das Ver¬ 
halten des Blutes bei der Entstehung und Rückbildung der Atmungs¬ 
störungen zu verfolgen. Bisher war mir das leider nicht möglich. 

Gruppe III, die die Fälle 11—14 umfaßt, zeigt in mancher 
Hinsicht ein der Gruppe II entgegengesetztes Verhalten. Es 
handelt sich durchweg um muskuläre Herzinsufficienzen bei älteren 

1) Journ. of biol. chem. Bd. 46, S. 537, 1920/21. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97, S. 201, 1909. 

3) Verb. d. Deutschen Ges. f. inn. Med. 1923, S. 105. 

4) Vgl. auch Eppinger u. Schiller a. a. 0. 



Über die Waaaentofiiahl des Blotes bei Herzkranken. 139 

Lätiten. Das wesentliche aber scheint mir za sein, daß in allen 
diesen Fällen gleichzeitig eine Erkrankung der Lungen 
Torlag. 

Fall 11 hatte neben einem Emphysem mit ausgedehnter Bronchitis 
und Bronchiektasen ein etwa faustgroßes Lungencarcinom. Bei Fall 12 
bestand ein besonders hochgradiges Lungenemphysem mit ausgesprochen 
starrem Brustkorb. Bei Fall 13 war das Emphysem weniger stark, 
doch kam hier nooh die Einschränkung der Atemfläche durch Zwerchfell¬ 
hochstand infolge des Ascites hinzu. Fall 14 schließlich hatte eine 
Chalicosis, die wie die Sektion bestätigte, zu ausgedehnter Verödung 
beider Lungenoberlappen geführt hatte. 

Bei allen diesen Kranken war die Atmung wesentlich be¬ 
schleunigt und zwar durchschnittlich stärker als bei den Fällen 
der Gruppe 11, dafür aber entschieden oberflächlicher. Drei von 
diesen vier Patienten hatten schon in der Ruhe das Gefühl der 
Atemnot, bei Fall 12 bestand sogar Orthopnoe. 

Im Hautblut fällt zunächst bei Gruppe III die hohe Kohlen¬ 
säurespannung auf. Die Werte liegen alle über dem Normal¬ 
bereich und zwar z. T. erheblich. Demgemäß zeigt die aktuelle 
Beaktion des Blntes eine ausgesprochene Verschiebung nach der 
sauren Seite hin. 

Wir haben es hier also mit einer durch CO f -Anhäufung im 
Blute bedingten wahren Blntsäuernng zu tun, die offen¬ 
bar durch eine mangelhafte Lungenfunktion hervor¬ 
gerufen ist. So erklären sich auch die hohen Werte für das 
0,-Defizit im Hautblut, die bei diesen Kranken durchschnittlich 
beobachtet wurden. 

Die reduzierten Wasserstoffzablen verhalten sich verschieden. 
Eine kompensatorische Hyperkapnie, wie man sie bei der Blut- 
säurung eigentlich erwarten müßte, war nur in Fall 13 vorhanden. 
Fall 11 und 12 ergaben normale Werte und bei Fall 14 war das 
CO,-Bindungsvermögen sogar herabgesetzt. Es zeigt sich hier 
bereits ein Übergang zur folgenden Gruppe. 

Die Atmungsstörungen lassen sich bei dieser Gruppe von 
Kranken zwanglos durch die beobachteten Blutveränderungen 
erklären, jedenfalls entsprechen letztere auch ihrer Größenordnung 
nach etwa dem, was man nach meinen früheren Untersuchungen 
bei Annahme einer Dyspnoe durch mangelhafte Blutlüftnng er¬ 
warten muß. 

Zusammenfassend kommen wir also bei Gruppe III zu folgendem 
Schluß: 

Herzkrankheiten, bei denen gleichzeitig eine 
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Lnngeninsnfficienz besteht, zeigen eine vorwiegend 
hämatogene Dyspnoe im Sinne Winterstein’s nnd zwar 
eine Kohlensäuredyspnoe. 

Damit wird eine Anschauung bestätigt, die früher schon von P o r g e s, 
Leimdörfer nnd Maroovici 1 2 ) vertreten worden ist. Anf Grund von 
Alveolargasbestimmungen nach Plesch kamen diese Autoren zu der 
Auffassung, daß die Dyspnoe der Herzkranken an sich eine Sauerstoff* 
mangeldyspnoe darstelle. Nur bei gleichzeitigen LungenkomplikatioDen 
fanden sie eine erhöhte CO,-Spannung der Alveolarluft. 

Gruppe IV (Fall 15 bis 21) ist in klinischer Hinsicht nicht 
einheitlich zusammengesetzt. Es handelt sich zwar durchweg 
um ausgesprochene Herzinsnfficienzen, aber doch um solche von 
recht verschiedener Entstehung. Wir finden dabei 3 Fälle von 
Endocarditis lenta, einen dekompensierten Herzklappenfehler, eine 
Myodegeneratio cordis und einen Fall von Herzschwäche bei 
Schrumpfniere. Das Gemeinsame dieser Fälle liegt darin, daß 
bei ihnen allen eine mehr oder weniger ausgesprochene Herab¬ 
setzung des Kohlensäurebindungsvermögen im Blute 
besteht. 

Der Versuch, nach diesem einen Merkmal eine besondere Gruppe 
aufzustellen, erscheint zunächst befremdend. Wir haben ja auch schon 
gehört, daß einige Fälle der vorhergehenden Gruppen sich mit einem 
gewissen Rechte auch hier einordnen lassen und ebenso ist auch das Um¬ 
gekehrte möglich. Nur bezüglich der Entstehung der Atmungsstörung 
läßt sich, wie wir noch hören werden, diese Gruppe in einen gewissen 
Gegensatz zu den anderen stellen. Natürlich gibt es auch Mischformen. 

Das Vorkommen von Hypokapnie bei Herzkrankheiten ist, wie ein¬ 
gangs schon erwähnt wurde, bereits wiederholt nachgewiesen worden. 
Insbesondere gehören Fälle von Peters, Barr und Rule,*) sowie 
von Kornfeld 8 ) dieser Gruppe an. Straub und Meier 4 ) haben ein 
solches herabgesetztes Kohlensäurebindungsvermögen bei Herzkranken 
allerdings nicht gefunden (ihre Fälle dürften meiner Gruppe III zusu- 
rechnen sein), Sonne und Jarlöv 5 ) beobachteten es nur in der Agone. 

Wie kommt nun die Erniedrigung der CO,-Bindungskurve bei 
den Kranken dieser Gruppe zustande? Um eine kompensatorische 
Hypokapnie in Sinne von Haggard und Henderson 4 ) kann es 
sich nicht handeln; die regulierten Wasserstoffzahlen sind nicht 
nach der alkalischen, sondern gleichfalls eher ein wenig 
nach der sauren Seite hin verschoben; ph reg. liegt jeweils 
zwischen den normalen und den zugehörigen reduzierten ph-W erten- 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1910, Nr. 40, S. 1406 und Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 77, S. 446, 1913. 

2) a. a. 0. 3) a. a. 0. 4) a. a. 0. 6) a. a. 0. 6) a. a. 0. 
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Daraus läßt sich der Schloß ziehen, daß es sich hier am ein primäres 
Über wiegen nicht fläch tiger s&nrerValenzenimBlate 
handeln maß, das durch verstärkte Ventilation der Langen, also 
durch vermehrte CO t -Abgabe, teilweise wieder ausgeglichen wird. 
Entsprechend dem Grade der Hyperpnoe finden wir dann die 
CO,-Spannung im Haatblute herabgesetzt 

Ein gleiches Zostandsbild kann nach den Tierversuchen von Haggard 
und Henderson allerdings vorübergehend auoh bei einer Sauerstoffmangel* 
hyperpnoe vorhanden sein, nämlich im Stadium der Rückbildung. Etwas 
derartiges hier anzunehmen, liegt kein Grund vor. Die Kranken haben 
sieh im Gegenteil meist weiter verschlechtert. 

Auf welche Weise der Säureüberschuß im Blute bei diesen Fällen 
zustande gekommen ist, läßt sich nicht sagen. Für die Annahme, daß 
ein ungenügender 0,*Gehalt im Arterienblute dabei im Spiele sei (Milch* 
säurebildung im Gewebe), ergeben sich aus meinen Befunden keine 
Anhaltspunkte, es besteht auch kein strenger Zusammenhang mit der 
Cyanose (Peters, Barr und Rule. *)) Veil*) führt neuerdings der¬ 
artige Blutveränderungen auf eine Adsorption von Kationen bei der Ödem* 
bildung zurück, eine Anschauung, der man auf Grund meiner Unter¬ 
suchungen jedenfalls nicht widersprechen kann. In den Fällen 20 und 21 
ist offenbar die Niereninsufficienz mitverantwortlich zu maohen. 

Die so entstandene Blatsänerung wirkt anscheinend 
bei dieser Gruppe von Herzkranken neben anderen Fak¬ 
toren bei der Entstehung der Atmungsstörungen mit. 
Diese können demnach z. T. wenigstens als hämatogen im Sinne 
Winterstein’s aufgefaßt werden. 

Bei einigen Kranken habe ich im weiteren Verlaufe die Blut- 
antersuchung wiederholen können. Die Unterschiede überstiegen 
meist kaum die Fehlerquellen der Methode. Man hat den Ein¬ 
druck, daß bei den Fällen 16 und 17 der Gruppe IV Hypokapnie 
und Blutsäuerung mit der Verschlechterung des Befindens stärker 
werden, bzw. erst auftreten. Bei Fall 7 der Gruppe II geht um¬ 
gekehrt die Verschiebung von pn reg. nach der alkalischen Seite 
bei der Besserung etwas zurück. Nur Fall 15 ergab einen ein¬ 
wandfreien Ausschlag: während des bedrohlichen Zustandes Hypo- 
k&pnie und Blutsäuerung mit relativer, offenbar durch das Lungen¬ 
ödem bedingter CO a -Anhäufung im Blute (also Gruppe IV bzw. III), 
nach Beseitigung der schweren Erscheinungen Umschlag in den 
Typus der Gruppe II. Ich halte es danach für möglich, daß Fälle der 
Gruppe II umgekehrt auch bei Hinzutreten von Lungenkompli¬ 
kationen sich dem Verhalten der Gruppe III nähern und dabei 

1) a. a. 0. 

2) Verh. d. Deutschen Ges. f. inn. Med. 1923, S. 109. 
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vorübergehend trotz eingetretener klinischer Verschlechterang 
einen ganz normalen Blutbefand zeigen können. 

, Im Verhalten des Blutdruckes lassen sich bei diesen 
Kranken keine deutlichen Beziehungen zu den Änderungen der 
Blutreaktion erkennen. Bei einigen Fällen war zwar der von mir *) 
früher festgestellte Schwellenwert für die Erregbarkeit des Gefäß* 
Zentrums durch Blutsäuerung erreicht, sicher überschritten aber 
nur in Fall 14. Gerade dieser Kranke aber hatte einen besonders 
niedrigen Blutdruck von 92 mm Hg. Nur bei Fall 10 könnte man 
an einen Stauungshochdruck denken (Blutdruck = 158 mm Hg), der 
dann in gleicher Weise wie die Dyspnoe bei diesem Kranken er¬ 
klärt werden müßte. 

Bei der Mehrzahl der Fälle habe ich schließlich noch Beobach¬ 
tungen mit dem 0. Müller’schen Kapillarmikroskop angestellt 
Es wurden dabei im wesentlichen zwei verschiedene Typen von 
Kapillarbildern gefunden. Bei einem Teil der Fälle (4, 7, 8, 9, lö) 
waren die Schlingen vielfach in ihrem venösen Schenkel erweitert 
und zeigten körnige Strömung. Der subpapilläre Plexus schimmerte 
deutlich durch, also ein Verhalten, wie es nach 0. Müller*) für 
allgemeine Stauung bezeichnend ist. In anderen Fällen (1, 2, 5, 
10, 16 und 20) waren die Schlingen im arteriellen wie im venösen 
Schenkel zart, dabei häufig auffallend lang und vielfach deutlich 
vermehrt. Die Strömung war auch hier mehr oder weniger körnig. 
Der Untergrund war meist blaß und der Plexus nicht deutlich 
sichtbar. Gesetzmäßige Beziehungen zwischen dem Verhalten der 
Kapillaren und der Blutreaktion sind nicht zu erkennen, wenn 
auch die Fälle der Gruppe II meist ein Kapillarbild vom Stauungs¬ 
typ zeigten. Dagegen besteht anscheinend ein Zusammenhang mit 
der Cyan ose. Wo diese vorhanden war, fand sich gewöhnlich 
auch die Venenerweiterung im subpapillären Plexus und an den 
Kapillarschlingen. Es spricht das für die Anschauung von L e B1 an c,*) 
daß vor allem die Dicke der Blutschicht in den Kapillaren für die 
Entstehung von Cyanose maßgebend sei. Nur bei den Fällen 12 
und 14 muß die vorhandene Cyanose wahrscheinlich auf das hohe 
O a -Defizit im Hautblut zurückgeführt werden (Lundsgaard und 
van Slyke 1 2 3 4 )). 

1) a. a. 0. 

2) Die Kapillaren der menschlichen Kdrperoberflftche, Stuttgart 1922, S. 115. 
Dort Literatur. 

3) Verh. d. Deutschen Oes. f. innere Med. 1922, S. 207. 

4) Zit. nach Bef. im Kongreßzentralbl. Bd. 31, H. 4, S. 266. 
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Zusammenfassung. 

Bei kompensierten Herzklappenfehlem sind die Kohlensäure- 
spannung und die Wasserstoffzahl des Blutes normal. 

Bei schweren dekompensierten Herzklappenfehlern ohne wesent¬ 
liche Lungenveränderungen ist anscheinend die Kohlensäure¬ 
spannung des Arterienblutes meist herabgesetzt und die aktuelle 
Beaktion manchmal etwas nach der alkalischen Seite hin ver¬ 
schoben. Die reduzierten Wasserstoffzahlen liegen dabei vielfach 
im Normalbereiche. Ob die Atmungsstörungen bei derartigen 
Kranken als zentrogene Hyperpnoe im Sinne Winterstein’s auf- 
znfassen sind oder durch reflektorische, durch periphere Beize be¬ 
dingte Erregung des Atmungszentrums Zustandekommen, ließ sich 
nicht entscheiden. 

Besteht bei einer Herzinsufflcienz zugleich eine Lungeninsuffi- 
cienz, so ist die CO,-Spannung im arteriellen Blute erheblich er¬ 
höht und die regulierte Wasserstoffzahl ausgesprochen nach der 
sauren Seite hin verschoben. Es kommt zu einer hämatogenen 
Hyperpnoe bzw. Dyspnoe im Sinne Winterstein’s und zwar 
durch Kohlensäureanhäufung im Blute. Die C0 4 -Bindungskurve 
verhält sich dabei verschieden. 

Bei manchen Herzinsufficienzen findet man eine in ihrer Ent¬ 
stehung noch unklare Hypokapnie. Diese kann, da die Wasserstoff¬ 
ionenkonzentration des Arterienblutes dabei eher erhöht ist, nicht 
als kompensatorische Hypokapnie bei zentrogener Überventilation 
aufgefaßt werden, sondern muß durch ein primäres Überwiegen 
nicht flüchtiger saurer Valenzen im Blute Zustandekommen. Die 
in solchen Fällen auftretenden Atmungsveränderungen lassen sich 
teilweise wenigstens als hämatogene (aber nicht durch CO,-An- 
häufung im Blute bedingte) Hyperpnoe deuten. 

Zwischen dem Verhalten des Blutdruckes und der Blutreaktion 
konnten bei den untersuchten Herzkranken keine gesetzmäßigen 
Beziehungen festgestellt werden. 

Nachtrag. 

Während der Drucklegung erschien über den gleichen Gegen¬ 
stand eine neuere Arbeit von Kornfeld (Zeitschr. für die ges. 
exp. Med. Bd. 23, S. 289, 1923), der im großen und ganzen zu etwa 
den gleichen Ergebnissen kommt wie ich. Vgl. auch Campbell, 
Hunt u. Poulton, Ref. Kongr.-Zentralbl. Bd. 28, S. 511, 1923. 
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Aus der I. medizinischen Klinik München. 

(Direktor: Prof. E. von Homberg.) 

Mikrokapülarbeobachtnngen und extrakardialer Kreislauf. 

Von 

Dr. E. Jürgensen 

(mitleitender Arzt am Sanatorium Oeheimrat von Dapper-Saalfels, Bad Kisaingen). 

(Mit 1 Abbildung.) 

Der Schwerpunkt des extrakardialen Kreislaufproblems liegt 
in der Forderung, für die Strömung im peripheren Kreislaufab¬ 
schnitt selbsttätig wirkende Vorrichtungen nachzuweisen. Sie 
müssen dort in Erscheinung treten, wo die Abgabe und Umformung 
der im Blute gebundenen Energiemengen erfolgt: im Präkapillar- 
bzw. Kapillargebiet. 

Unsere Fragestellung lautet: lassen sich aus der mikro¬ 
skopischen Beobachtung der Hautkapillaren am 
Menschen Schlußfolgerungen für die Eigentätigkeit 
der Kapillaren ziehen? 

Die bisherigen Ergebnisse und Literatur der Mikrokapillar¬ 
beobachtungen sind von 0. Müller (1) in seiner Monographie: „die 
Kapillaren der menschlichen Körperoberfläche“, zn- 
sammenfassend dargestellt. Wir verweisen hierauf. Die Diskussion 
dreht sich um die Fragen: besitzen die Kapillaren kon¬ 
traktile Elemente, besitzen sie vasomotorische Nerven? 

Für Mikrokapillaruntersuchungen sind wir im wesentlichen 
auf die Beobachtung von Form, Farbänderungen und Strömungs¬ 
vorgängen angewiesen. Das von uns benutzte binokulare Zeiß- 
mikroskop läßt nur eine 103 fache Vergrößerung zu, die bisher 
nicht viel gesteigert werden konnte. Einzelheiten der Zellstruktur 
des Kapillarrohres, die Wirkung etwaiger Rougetzellen, lassen sich 
nicht erkennen. Wir müssen uns somit begnügen, die Kapillaren 
als einheitliches Ganze im Auge zu behalten. Der Vorteil bino- 
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kalaren Sehens liegt, gegenüber der Beobachtung mit einfachem 
Tubus, in der größeren Plastik und der Möglichkeit, in dem wesent¬ 
lich weiteren Gesichtsfeld, gleichzeitig eine größere Anzahl Kapillar¬ 
schlingen nebeneinander zu beobachten. Für Kapillarbeobachtungen 
erscheint uns dies eine unerläßliche Forderung. 

Beruhen die Erscheinungen der Erweiterung und Verengerung 
der Kapillaren nicht auf passiven Vorgängen, so muß dies irgend¬ 
wie schon in der Konfiguration der Kapillarschlingen zum Ausdruck 
kommen. Die Eigentätigkeit der Kapillaren hat an sich eine Diffe¬ 
renzierung zur Voraussetzung. Diese braucht nicht auf einer histo¬ 
logisch erkennbaren Verschiedenheit der Kapillarteile beruhen, sie 
kann ebensogut in einem funktionell verschiedenen Verhalten der 
Zellen des Kapillarrohres begründet sein. 

Ergeben sich aus der Form der Kapillarschlingen, 
wie sie sich dem Mikroskop offenbart, Anhaltspunkte 
für die geforderte Differenzierung der Kapillaren? 

Bei oberflächlicher Betrachtung zeigen die Kapillarschlingen 
eine so überraschende Vielgestaltigkeit, daß es gewagt scheinen 
mag, bestimmte Typen aufzustellen. Die Berechtigung hierzu er¬ 
gibt sich aus den übereinstimmenden Ergebnissen verschiedener 
Untersucher, z. B. bei der arteriolosklerotischen Schrumpfniere. 
Ebenso erkennt man bei einiger Übung an einzelnen Kapillar¬ 
schlingen eine immer wiederkehrende Gliederung. 

Wir unterscheiden an einer gut differenzierten Kapillarschlinge 
den schmalen arteriellen Schenkel. Dieser geht, nahe dem 
Scheitelpunkt, trichterförmig in eine mehr oder minder starke 
Ausbuckelung, das Schaltstück, über. Das Schaltstück ist durch 
eine sanfte Einschnürung, ebenfalls nahe dem Scheitelpunkt, vom 
venösen Schenkel abgegrenzt. Der arterielle Schenkel ist 
meist kurz, der erheblich weitere venöse Schenkel lang. 

Für die verschiedene Kaliberweite der Kapillaren könnte der 
den Zufluß und Abfluß regelnde Mechanismus der Arteriolen und 
Veuulae als maßgebend erachtet werden. Allein, damit ist die 
plötzliche trichterförmige Erweiterung des arteriellen Schenkels 
zam Schaltstück nicht zu erklären. Daß die Kapillarweite nicht 
allein vom Innendruck bestimmt wird, erweisen die Untersuchungen 
von Krogh und Ebbecke. 

Einen weiteren Beweis dürfte nachfolgender Fall bieten, der 
durch das eigentümliche Verhalten der Kapillaren ausgezeichnet ist. 

Pall 1. 0. B., 61 J., Optiker. Zag. 12. I. 1920. Klinische 

Diagnose: bronchopneumonische Herde in beidenUnter- 
Dentsehea Archiv f. klin. Medizin. 144. Bd. 10 
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lappen, Herzinsafficienz, arterioloskl erotische Niere, 
chronischer Morphiummißbrancb. 

Kreislauf: Herzdämpfung nach rechts und links verbreitert, 
syst. Ger. über allen Ostien, am lautesten über der Spitze. Blutdruck: 
max. 195 mm Hg, min. 125 mm Hg. Puls 76, gleichmäßig, regelmäßig. 
Urin: Spuren Albumen, ohne Sedimentbefund. 

Kapillaruntersuchnng (Fingerkapillaren): normal Zahl. Die 
Kapillarschlingen erscheinen im ganzen verlängert, sehr gut differenziert. 
Die arteriellen Schenkel sind auffallend schmal, die Schaltstücke und 
venösen Schenkel erweitert. Vielfache 8-Touren und deutlich vermehrte 

Schlängelung, Subpapillarplexus teilweise 
erkennbar. Die Strömung ist träge, in 
einzelnen Kapillaren deutlich körnig. Die 
Schlingen heben sich mattviolett von dem 
rosarot getönten Untergrund ab. Im ganzen 
das Bild, wie es bei dekompensiertem Kreis¬ 
lauf häufig ist. 

Um etwaige rückläufige Strö¬ 
mung beobachten zu können, wurde der 
Blutlauf mit breiter Manschette am 
Oberarm gesperrt. Nach Stillstand 
der rechtläufigen Bewegung, setzte 
prompt die erwartete rückläufige Strö¬ 
mung in den Kapillaren ein. Sie er¬ 
folgte aber nicht, wie wir das stets 
beobachtet haben, unter gleichmäßiger 
Erweiterung der gesamten Kapillar¬ 
schlinge. Es zeigte sich vielmehr eine 
zunehmende Erweiterung des venösen 
Schenkels und namentlich des Schalt¬ 
stückes, während der arterielle Schenkel 
nach wie vor maximal verengt blieb. 
Das Schaltstück erschien zum Bersten gebläht (vgl. Abb.). Dieser 
Vorgang war an der Mehrzahl der Kapillarschlingen des Gesichts¬ 
feldes bei wiederholten Kontrollversuchen immer wieder zu be¬ 
obachten. 

Die Deutung ist schwierig. Daß etwa eine Verschiedenheit 
der Gewebespannung für das eigentümliche Verhalten der arteri¬ 
ellen Kapillarschenkel in Frage kommt, erscheint gezwungen. Die 
Wirkung;kontraktiler Elemente, im Sinne der umstrittenen Rouget- 
zellen, ist nach den Untersuchungsergebnissen von March and (2) 
wenig wahrscheinlich. 

Die Erklärung ist möglicherweise in einer Verschiedenheit 


l 



Kapillarbild. |||||| nach peri¬ 
pherer Sperre und rückläufiger 
Strömung. 

A. arterieller Schenkel. 

V. venöser Schenkel. 

S. Schaltstück. 
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der Reizreaktion der Endothelzellen des Kapillarrohres zn 
suchen. Dabei kommen einmal chemische Reize in Betracht. 
Das ans den Venen zurückströmende Blnt ist Kohlensäure-reicher 
and Sauerstoff-ärmer als das arterielle Blnt. Es bildet gegenüber 
dem arteriellen Blnt durch seine Zusammensetzung für die Wirkung 
aaf die Kapillarendothelien auch andere Reizmöglichkeiten. 

Ferner ist zu beachten: mit der brüsken Sperrung des peri¬ 
pheren Gefäßabschnittes durch die Manschette am Oberarm werden 
nicht nur Arterien und Venen gedrosselt. Wir üben gleichzeitig, 
da wir über den Maximaldruck hinausgehen müssen, einen unter 
Umständen recht erheblichen Druckreiz aus. Dieser kann, 
namentlich wenn die Binde längere Zeit liegt, wie das za unserem 
Versuch nötig ist, zur Auslösung vasokonstriktorischer Impulse 
führen. Volhard (3) erzielte nach längerer Abschnürung eines 
Unterarmes mit Momburg’schem Schlauch deutliche Blutdruck¬ 
erhöhung. 

Es ist außerdem zu überlegen, ob nicht durch den Druck der 
Armbinde, abgesehen von dieser „Reflexhypertonie“, direkt ein 
Reiz auf die das Gefäßgebiet versorgenden Nerven ausgeübt wird. 
Das wird namentlich dann in Frage kommen, wenn wir es mit 
Hypertonikern, wie in unserem Fall, zu tun haben. 

Bestimmen wir bei Hypertonikern, die Blutdruckwerte von 
über 200 mm Hg aufweisen, mittels der auskultatorischen Methode 
in bekannter Weise den maximalen Blutdruck, so findet sich nicht 
selten ein eigentümliches Verhalten. Es ist beim langsamen 
Senken des Manschettendruckes in einem gewissen Zeitpunkt ein, 
der Herzsystole synchroner, Ton wahrnehmbar. Dieser hört nach 
einigen Schlägen auf, erscheint wieder beim weiteren Senken des 
Druckes und bleibt dann konstant. 

Für die Deutung des Vorganges kommt in Betracht: beim 
langsamen Lösen des Manschettendruckes eröffnet sich die Arterie 
in einem gewissen Zeitpunkt, daher der Ton, den wir wahrnehmen. 
Zentral von der Sperre findet der Blutstrom vermehrten Widerstand. 
Da wir, wie gesagt, den Manschettendruck langsam lösen, kann 
das im Druckgebiet (Manschette) eingeschlossenen Gewebe nicht 
so rasch ausweichen, wie es das Einströmen des Blutes erfordert. 
Vorübergehend steigert sich durch Summation des Manschetten¬ 
druckes -f- dem Druck des lebhaft einströmenden Blutes am Ein¬ 
gang der Sperre der Druck auf das die Gefäße umgebende Gewebe. 
Dadurch können vasokonstriktorische Impulse (pulsätorische Zerrung 
der Adventitia?) ausgelöst werden, die zu vorübergehendem Ver- 

10 * 
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Schluß der Arterie fuhren. In unserem Fall müßten sie sich min¬ 
destens bis zu den Arteriolen, ja direkt bis zum arteriellen Kapillar- 
Schenkel, auswirken. Bei der Sympathektomie ist weiter durch 
Löriche, Brüning, Käppis n. a. auf mechanische Heizung 
der Adventitia ein Verschwinden peripherer Pulse beobachtet 

Ob für die eigentümliche Reaktionsweise in unserem Fall außer¬ 
dem molekulare Zelländerungen durch den chronischen Morphium¬ 
mißbrauch mit in Frage kommen, muß offen gelassen werden. 

Wie man sich zu der Deutung der — paradoxen — Kapillar¬ 
reaktion unserer Beobachtung verhalten mag, sie zeigt, wie ver¬ 
wickelt sich der Strömungsablauf im peripheren Kreislaufabschnitt 
schon auf einen scheinbar so einfachen Eingriff gestalten kann, 
und wie vielerlei Faktoren zu berücksichtigen sind. 

Die Beobachtung ist noch in anderer Hinsicht bemerkenswert 
Sie zeigte bei binokularem Sehen ganz plastisch, das Schalt¬ 
stück als den nachgiebigsten Teil des Kapillarrohrs. 
Das ist für das Zustandekommen kapillarer Blutungen 
von Bedeutung. Ist der Blutabfluß in den Kapillaren in irgend¬ 
einer Weise behindert, wird es hier am leichtesten durch Dehnung 
der Kapillarwand, oder Ruptur, zum Durchtritt von Blut ins Ge¬ 
webe kommen. 

0. Müller sah bei Stauung durch eine vorwiegend nach einer 
Seite drückende Struma aneurysmatisch erweiterte Schaltstücke 
(1. c. Taf. XI, Abb. 3). Parrisius (ibid.) beobachtete Blutaustritte 
in der Gegend des Schaltstückes bei Morb. Raynaud, was wir 
bestätigen konnten. Bei Purpura simplex, es handelte sich 
um ein löjähriges Mädchen, konnten wir ebenfalls meist in der 
Gegend des Schaltstückes, sowohl an Händen, den Unterarmen, wie 
am Fußrücken, Blutaustritte ins Gewebe feststellen. Die Kapillar¬ 
strömung war verlangsamt, das Gesichtsfeld häufig etwas ver¬ 
schleiert, wie beim Ödem. Wie die Monate durchgeführte Kapillar¬ 
kontrolle zeigte, traten frische Blutungen meist um die Zeit der 
Menses ein, einmal nach Alkoholexzeß. 

Seit Einführung der Mikrokapillarbeobachtung als klinische 
Untersuchungsmethode durch 0. Müller sind Strömungs- und Be¬ 
wegungsvorgänge der Kapillaren in zahlreichen Untersuchungen 
zur Erklärung extrakardialer Kreislauferscheinungen herangezogen 
worden. Am sinnfälligsten treten sie bei Morb. Raynaud zutage. 
Den vielen hierüber vorliegenden Beobachtungen fügen wir eine 
weitere hinzu. Sie gewinnt dadurch einiges Interesse, daß wir in 
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der Lage waren, unser therapeutisches Eingreifen auf Mikro¬ 
kapillarbeobachtungen zu begründen und unter dem Mikroskop zu 
verfolgen. 

Die Anregung dazu gaben uns die Untersuchungen von 
G. Kicker und P. Regendanz (4), die fein abgestufte Reize in 
ihrer Wirkung auf örtliche Kreislaufstörungen unter dem Kapillar¬ 
mikroskop verfolgten, und eine gewisse Gesetzmäßigkeit der Reiz¬ 
wirkung feststellen konnten. Das von den genannten Autoren auf- 
gestellte Reizstufengesetz hat für das Verständnis örtlicher Kreis¬ 
laufstörungen grundlegende Bedeutung. Es zeigt vor allem in 
evidenter Weise, wie die peripheren Gefäße in ihren Lebensäuße- 
rongen auf ein minutiös abgestimmtes Nervensystem angewiesen 
sind. Im einzelnen verweisen wir auf das Original. 

Fall 2. L. R., 28 J., Köchin. Ambulant. Beobachtung 
Dezember 22 bis April 23. 

Klinische Diagnose: Morb. Raynaud, symetr. Ausbreitung 
über beide Hände bis zum Handgelenk, rechts etwas stärker als links. 
Stad, der Asphyxie oft stundenlang anhaltend, meist gegen Abend ein- 
setzend. Die Frau war durch die anhaltenden Schmerzen bo herunter- 
gekoipmen, daß sie bereit war, sich, nach einem im Ausland gegebenen 
Bat, die Finger abnehmen zu lassen! Darüber sollte die klin. Beobach¬ 
tung entscheiden. Ihre blauscbwarzen, unförmig gedunsenen Finger 
zeigten an den Fingerkuppen vielfache strahlige Narben und frische, 
kleine, krateriörmige Geschwüre. Auf Einzelheiten des bekannten Krank¬ 
heitsbildes gehen wir nicht ein. Anamnestisch wurde eine Zunahme der 
Beschwerden einige Tage vor der Menses spontan angegeben. Das 
^piden hatte sich innerhalb dreier Jahre entwickelt. 

Auf den Kapillarbefund im einzelnen einzugehen erübrigt sich. 
Er ist von 0. Müller u. a. eingehend beschrieben. Nur einiges 
sei hervorgehoben. Verschiedene Autoren glauben an den aneurys¬ 
matisch erweiterten Kapillarschlingen, wie sie sich bei Morb. 
Baynaud vielfach finden, peristaltische Bewegungen wahr¬ 
genommen zu haben. Diese Beobachtungen wurden als Beweis¬ 
mittel für das Vorhandensein kontraktiler Elemente herangezogen, 
die den Blutstrom durch aktive Kapillartätigkeit fördern sollen. 

Demgegenüber ist zu betonen: die Form der Kapillarschlingen 
wird im wesentlichen von ihrem Inhalt bestimmt. Leerlaufende 
Kapillaren kollabieren völlig und entschwinden dem Gesichtsfeld. 
Einzelheiten der Kapillarwand lassen sich auch an den Stellen 
nicht erkennen, an welchen die Kapillarwand, wie es beim Ab¬ 
reißen des Stromfadens nicht selten ist, als dünner Saum eben 
noch erkennbar ist. Das ist nicht einmal an größeren Gefäßen des 
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Subpapillarplexus möglich. Beobachten wir die in den erweiterten 
Kapilarschlingen verlangsamte Strömung genau, so sehen wir häufig 
zu kugelförmigen oder scholligen Gebilden zusammengeballte rote 
Blutkörperchen an der Kapillarwand anstoßen, sie ausbuchten. Beim 
Weiterwandern gleicht sich die Ausbuchtung wieder aus. Je nach 
der Schnelligkeit des Vorganges resultiert daraus das Bild einer 
peristaltischen Bewegung, das allerdings so täuschend sein kann» 
daß man im ersten Moment über die Deutung in Zweifel gerät, 
namentlich dann, wenn sich die Erscheinung an derselben Stelle 
• immer wieder beobachten läßt Wir sind eher geneigt, Verände¬ 
rungen der Kapillarendothelien anzunehmen, die an bestimmten 
Stellen den Blutstrom hemmen. Diese kleinen Hemmungen werden 
erst durch den Druck des nachrückenden Blutes unter lokalisierter 
Ausbuchtung des Kapillar beseitigt. 

Bei fortlaufender Beobachtung aneurysmatisch erweiterter 
Kapillarschlingen fanden wir nicht selten Phasen, bei denen sich 
in den erweiterten Schaltstäcken hellrotes, arterielles, Blut mit 
dunkelviolettem venösen mischte. Dabei war manchmal eine Art 
Wirbelbewegung wahrzunehmen, dann wurde die Kapillarströmung 
beschleunigt, die Kapillaren erschienen plötzlich hellrot, darauf 
Stase, Farbenumschlag in dunkelviolett, dann das alte Spiel. 

Das ist wichtig für die Entwicklung von Kapillar¬ 
aneurysmen. Sie werden wohl durch eine Unstimmigkeit des 
Regulationsmechanismus im Präkapillargebiet verursacht Hier 
sind offenbar in den Venuläe die Konstriktoren noch in Wirkung, 
während der Zustrom von den Arteriolen schon eingesetzt hat Es 
kommt dann durch Stauung, namentlich in den Schaltstücken, zur 
Dehnung der Kapillarwand, teilweise auch zu Blutungen ins Gewebe, 
die schon erwähnt wurden. 

Zur Behandlung wählten wir Stauung mit breiter 
Armmanschette am Oberarm, unter Anwendung eines sehr feinen 
Kapselmanometers. Wir gingen dabei von der Überlegung aus, 
daß wir, nach unseren früheren Ausführungen, mit der Armbinde 
nicht nur die Gefäße drosseln, sondern gleichzeitig einen Druckreiz 
auslösen, der sich auf die Vasomotoren aus wirkt Die Reizstärke 
ließ sich mit dem Manometer kontrollieren, ihre Wirkung ständig 
unter dem Mikroskop verfolgen. Nach dem Stufengesetz von 
Rick er und Regendanz war, um eine Dilatatoren Wirkung zu 
erzielen, ein möglichst schwacher Reiz zu wählen. So war eine 
exakte Dosierung gegeben, auf deren Wichtigkeit Bier immer 
wieder hingewiesen hat. 
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Der Erfolg war bei systematischem Vorgehen überraschend. 
Als Optimum des Drnckreizes fand sich ein Wert, der, etwa 
20 mm Hg unter dem Maximaldruck, dnrcb ausgiebige oszillatorische 
Schwankungen am Manometer gekennzeichnet war. Der Druck 
ließ sich leicht halten. Als Testobjekt wählten wir möglichst hell» 
rote Kapillaren. Zeigte sich hier ein Umschlag in Violett, wurde 
sofort abgebrochen und erst wieder begonnen, wenn diese Kapillaren 
ihr altes Hellrot hatten. Das war im Durchschnitt nach etwa 10 
bis 15 Minuten der Fall. Um eine Ermüdung zu verhüten, wurde 
nur dreimal gestaut Die Behandlung, die täglich zur gleichen 
Frühstunde unter gleichen Bedingungen durchgeführt wurde, nahm 
etwa 1 Stunde in Anspruch. Die absolute Staunngszeit betrug je 
2 bis S Minuten, im ganzen 6 bis 9 Minuten. 

Schon nach der ersten Sitzung trat unter roter Hyperämie 
Beschleunigung der Blntströmung in allen Kapillaren des Gesichts¬ 
feldes ein, subjektiv unter lebhaftem Wärmegefühl, Beseitigung 
der Schmerzen, was stundenlang anhielt und der Kranken den 
ersehnten Schlaf brachte. Aber nicht nur dies. Die Besserung 
zeigte sich nicht nur am linken, der Stanung unter¬ 
zogenen, Arm, sondern auch rechts, ganz synchron, 
ein Beweis, daß der Druckreiz pheripher, wie zentral 
geleitet und nach rechts übertragen wurde. Nach etwa 
10 Tagen hatten sich die Geschwüre an den Fingerkuppen ver¬ 
narbt, die Finger waren abgeschwollen, die Haut hatte ihr normales 
Aussehen wieder erlangt. Die Kranke konnte feine Näharbeit 
verrichten, was ihr seit Monaten nicht mehr möglich gewesen war. 
Im weiteren Verlauf traten anfangs noch herdförmige, meist 
symmetrische, asphyktische, dunkelviolette Flecke an den Händen 
anf, sie waren nur von kurzer Dauer und zum Schluß ganz ver¬ 
schwunden. Entsprechend der Besserung zeigte sich auch die 
Kapillarströmung kontinuierlich und rege. Eine Ausnahme machten 
die von vornherein aneurysmatisch erweiterten Kapillarschlingen, 
in denen die Strömung nur wenig lebhafter wurde, bei im ganzen 
entschieden hellerer Tönung. Eine Rückbildung der einmal anenrys- 
matisch veränderten Kapillaren konnten wir nicht feststellen. 

Bemerkenswert ist noch, daß wir zwei Tage vor der Menses 
eine leichte Trübung des Gesichtsfeldes unter Stromverlangsamung 
wahrnahmen, die wir auf geringe Ödembildung zurückführen. Auch 
bei Entfettungskuren findet man häufig vor den Menses leichten 
Anstieg des Gewichts, der meist auf Wasserretention beruht. 

Unsere Beobachtung zeigt, wie der Erfolg der Stauungsbehand- 
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lung unbedingt von der Intaktheit der Leitungsbahnen des Gefäß¬ 
nervensystems abhängt. Prognostisch weniger günstig werden sieb 
die Fälle gestalten, bei denen das Kapillarmikroskop eine größere 
Anzahl aneurysmatisch veränderter Kapillarschlingen zeigt, da sich 
diese, wie wir gesehen haben, nicht zurückbilden. 

Die Auswirkung hormonaler Gleichgewichts¬ 
störungen auf das periphere Gefäßsystem, ihre nahen Beziehungen, 
zum Wasserhaushalt des Organismus lassen sich mikroskopisch oft 
sehr deutlich verfolgen. Ödembildung kurz vor den Menses, wie 
oben erwähnt, ist nicht selten und stets von Verlangsamung der 
Kapillarströmung begleitet. Makroskopisch ist dabei von Ödem 
nichts zu bemerken. Ferner fanden wir deutliche periphere Strom¬ 
änderungen bei Hypothyreose. 

Ödembilduog zeigt sich dem Mikroskop durch eine Verschleierung 
des Gesichtsfeldes, die eine Beobachtung der Kapillaren erschwert. Sehr 
dicke Epidermis kann irrefuhren, da sie das Gesichtsfeld ebenfalls trübte 
Bei fortlaufenden und vergleichenden Untersuchungen verschiedener Seiten 
kommt man darüber bald ins Klare. Kommen und Gehen eines Ödeme 
läßt sich bei einiger Übung unschwer erkennen. Wie die Ergebnisse 
bei Nierenerkrankungen zeigen, finden sich Änderungen der Kapillar» 
Strömung bei Störungen im Wasserhaushalt häufig auch dann, wenn von 
Ödem gar keine Bede ist. Mikrokapillarbeobachtungen sind nach dieser 
Bichtung bisher noch wenig ausgewertet worden. 

Kommen wir auf unsere Fragestellung zurück, so ist zu sagen r 
Mikro kapillarbeobachtungenan der Haut des Menschen 
ergeben keine Anhaltspunkte für die Wirkung kon¬ 
traktiler Elemente im Sinne einer aktiven Beteili¬ 
gung an der Kapillarströmung. Dagegen läßt sich an den 
Kapillarschlingen eine sehr feine Gliederung nachweisen. Sie ist 
histologisch nicht erkennbar und muß demnach mit größter Wahr¬ 
scheinlichkeit in einem funktionell verschiedenen Verhalten der 
Endothelzellen des Kapillarrohrs begründet sein. 

Ebb ecke (5) beobachtete im Austrocknungsversuch an der 
Schwimmhaut des Frosches, „wie in einem bestimmten Stadium die 
Kapillaren immer weiter und zahlreicher werden, während sich die 
zuführenden Arterien mehr und mehr verengern, so daß schließ¬ 
lich die Kapillaren weiter sind als die Arterien, obwohl auf der 
Venenseite keinerlei Hindernis entgegensteht, sondern auch die 
Venulae maximal erweitert sind“. Histamin, ein Abbauprodukt 
der Eiweißfäulnis, bewirkt nach Durig (6) am Menschen Erweite¬ 
rung der Kapillaren, während die Arteriolen verengt werden. In 
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einem Fall sehen wir Wasserverarmung, im anderen chemische 
Reize ganz gleichsinnig wirken. In den — seltenen — günstigen 
Fällen, in denen wir neben der Kapillarströmung die Blntströnmng 
subpapillarer Gefäße deutlich verfolgen können, zeigt sich oft im 
Stromlanf der Kapillaren gegenüber der subpapillaren Blutströmung 
eine derartige Verschiedenheit, daß die Annahme berechtigt er* 
scheint, „die Kapillarströmung unterliegt eigenen Ge¬ 
setzen“. Das betont auch Krogh. 

Für die Erklärung der feineren Vorgänge der 
Kapillarströmung reicht das klassische, mechanische 
Kreislaufgesetz nicht ans. Hier müssen biologische 
Momente zur Geltung kommen. Die Kapillargebiete sind Wurzel¬ 
gebiete, in denen sich die für den Aufbau und die Erhaltung des 
Organismus wichtigen Dissimilations- und Assimilationsvorgänge 
abspielen. Hieraus ergeben sich, je nach der Wertigkeit des ver¬ 
sorgten Organes für den Gesamtorganismus, der Lebhaftigkeit des 
Stoffumsatzes, für die einzelnen Kapillargebiete ganz verschiedene 
Arbeitsbedingungen, die eine große Anpassungsfähigkeit erfordern. 
Dazu ist einmal eine gewisse Selbständigkeit nötig, auf der anderen 
Seite muß ein minutiöses Zusammenarbeiten der verschiedenen 
Organsysteme gewahrt bleiben. In den angeführten Beispielen 
tritt die enge Verknüpfung von Kreislauf-Nerven-Hormonal-System 
sehr eindrucksvoll zutage. Störungen der Gleichgewichtslage in 
einem oder anderem System müssen sich beim Überschreiten ge¬ 
wisser Grenzwerte dem Gesamtorganismus mitteilen. Nur so sind 
die oft sinnfälligen, fast gesetzmäßigen, „Fernwirkungen“ zu ver¬ 
stehen. 

Beruhen die Kaliberschwankungen der Kapillaren auf einem 
verschiedenen Quellungszustand ihrer Endothelien (Krogh), folgt 
die Kapillarströmung eigenen (physiko-chemischen) Gesetzen, so er¬ 
fordert das einen eigengearteten nervösen Regulationsmechanismus, 
der vasomotorischen Einflüssen, im Sinne einer streng diflerenzierten 
vasokonstriktorischen bzw. diktatorischen Wirkung, nur bedingt 
unterliegt. 

Nach den Untersuchungen von Heß (7), Odermatt (8), 
Frey-Hagemann (9) ist dieser durch zentripetale, sensible 
Nervenbahnen gegeben. Sie haben ihren Angriffspunkt im Zell¬ 
protoplasma, bzw. an den Kapillarendothelien. Der Blutbedarf des 
Gewebes würde demnach in der Weise geregelt, daß chemische, 
von den Zellen ausgehende Reize, reflektorisch geleitet, im Prä- 
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kapillargebiet eine den jeweiligen Arbeitsfordernngen angepaßte 
Einstellung der za- bzw. abführenden Blutgefäße anslösen. Wie 
das im Einzelfall erfolgt, müssen weitere Untersuchungen zeigen. 
Es handelt sich um Lebensäußernngen der Zellen, die histologischen 
Methoden nicht zugänglich sind. Möglicherweise führen vitale 
Färbungen weiter. 

Die hier gegebene Dentnng läßt sich mit dem bisher für dem 
Gesamtkreislauf gültigen klassischen, mechanischen, Kreislaufgesetz 
sehr wohl in Einklang bringen. Wir folgen ihm bis zu den 
Arteriolen und Venulae, für die feineren Strömungsvorgänge im 
Kapillarsystem selbst aber kommen physiko-chemische Triebkräfte 
zur Entfaltung, für die rein mechanische Erklärungen nicht 
mehr ausreicben. Daß das mechanische Moment der „vis a tergo“ 
als Antrieb für die Kapillarströmung wesentlich mit in Betracht 
kommt, soll nicht in Abrede gestellt werden. 

Zusammenfassnng. 

Mikrokapillarbeobachtangen am Menschen lassen, unter be¬ 
stimmten Versuchsbedingungen, eine feine Gliederung der 
Kapillaren erkennen. Diese ist mit größter Wahrscheinlichkeit 
in einem funktionell verschiedenen Verhalten der 
Kapillarendothelien begründet. 

An einschlägigen Beispielen wurde das Zustandekommen 
kapillarer Blutungen gezeigt Sie erfolgen am Scheitelpunkt 
der Kapillaren durch Dehnung oder Ruptur der Schaltstücke. 

In einem Fall von Mob. Raynand wurde auf Grundlage des 
Stnfengesetzes von Ricker-Regendanz, unter Anwendung 
schwacher Reize und mikroskopischer Kapillarkontrolle, mit 
Stauungsbehandlung nach Bier ein voller Erfolg erzielt 
Hierbei ließ sich eindeutig eine Übertragung des 
angewandten Reizes von dem der Stauung unter¬ 
zogenen Arm auf den nicht gestauten feststellen. 

Kapillarbeobachtungen am Menschen lassen die 
Beteilung kontraktiler Elemente im Sinne einer 
aktiv, mechanisch, den Kapillar ström fördernden 
Wirkung nicht erkennen. Die feineren Strömungs- 
bewegungen der Kapillaren beruhen auf biologischen, 
physiko-chemischen, Gesetzen. Den Kapillaren kommt 
demnach eine gewisse Selbständigkeit zu. 

Das Problem des extrakardialen Kreislaufs stellt 
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ein Problem dar, in dem Kreislauf-Nerven -Hormonal- 
System funktionell als untrennbares Ganze zn be¬ 
trachten and demgemäß zn berücksichtigen sind. 
Abgeschlossen Februar 1924. 
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Aas der Medizinischen Poliklinik zu Rostock. 

Zar Kenntnis der Wirkungsweise des Car&mels im gesunden 
und diabetischen Organismus. 

(Versuche mit Lävoglucosan.) 

Von 

Professor E. Grafe and cand. med. Erica von Schröder. 

Während die therapeutische Brauchbarkeit des Caramels bei 
Diabetikern nach den übereinstimmenden Angaben aller bisherigen 
Beobachter 1 ) wohl heute sichergestellt ist, liegt der Mechanismus 
der günstigen Wirkung auf Glycosurie, Acidose und Eiweißumsatz 
noch in tiefes Dunkel gehüllt. 

Fest steht nur, daß es im Organismus zur Oxydation kommt, 
aber die Art des Abbaus ist noch völlig unbekannt. Nicht einmal 
die Form, in der es vom Darm resorbiert wird, steht fest, da die 
Fermente und die daraufhin bisher untersuchten Darmbakterien 
es im Reagenzglas nicht zu spalten vermögen (Grafe).*) Dabei 
konnten prinzipielle Unterschiede im Verhalten des normalen und 
diabetischen Organismus bisher nicht festgestellt werden. 

Eine weitere Klärung der biologischen und physiologisch- 
chemischen Fragen, die hier auftreten, ist nicht eher möglich, als 
bis das Ausgangsmaterial einigermaßen chemisch bekannt ist. Aber 
gerade in dieser Richtung türmen sich außerordentliche Schwierig¬ 
keiten auf, denn das bei der Röstung von reinem Zucker entstehende 
Caramel ist kein reiner Körper, sondern ein Gemisch außerordent¬ 
lich verschiedener Substanzen, die in der Mitte zwischen unver¬ 
ändertem Ausgangsmaterial und amorpher Kohle stehen. 

Schon G 61 i s 8 ) versuchte aus diesem Gemische mehrere Haupt- 

1) Lit. bei £. Grafe. Das Caramel in der Diabetestherapie, Fortschritte 
der ges. Medizin, heransgeg. von Th. Brngsch, H. 2, 1924. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 116, 437, 1914. 

3) Compt. rend. 48, 1062, 1859 u. 51, 331, 1860 und Arch. de Chim. (3), 
57, 254. 
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bestaDdteile mit wechselndem 0 2 -Gehalt und hohem Molekular¬ 
gewicht zu isolieren. 

Er unterschied so 3 Produkte: 

1. Caramelan: 6C 12 0 22 0 U —12H a O = 6H 12 H, 8 0 9 

2. Caramelen: 6C 12 H 22 O n —18H 2 0 = 2C 86 H 48 O a4 

3. Caramelin: OH^HggOn—27H 2 0 = 3C 24 H 26 0 18 . 

Für die Traubenzuckeranhydride führte G61is damals schon 
den Nameu Glycosane ein, die entsprechenden Rohrzuckerderivate 
nannte er Lävoglucosane. Letztere wurde dann viel später von 
Tanret 1 ) als Bestandteil der meisten Glucoside erkannt. 

In allen Fällen würden also durch mehr oder weniger großen 
Austritt von Wasser innere Anhydride des Zuckers entstehen. 
Erst in den letzten Jahren ist es schweizer Chemikern, vor allem 
Pictet und Karrer mit ihren verschiedenen Mitarbeitern, ge¬ 
lungen, bei der Röstung von reinen Kohlehydraten einheitliche, 
wohl definierte reine Substanzen zu gewinnen und zu charakterisieren. 

Da es sich für das Studium der biologischen Wirkung des 
Caramels empfiehlt, von diesen sog. Glycosanen auszugehen, so muß 
der Mitteilung unserer eigenen Versuche eine kurze chemische 
Charakteristik dieser Stoffe vorausgeschickt werden, bezüglich aller 
Einzelheiten sei auf die neueren zahlreichen Originalarbeiten der 
Laboratorien von Pictet und Karrer*) verwiesen. 

Die beiden für unsere Zwecke am meisten interessierenden 
Substanzen sind das o-Glucosan und das Lävoglucosan. Das erstere 
hat ein um so größeres Interesse, als es im Prinzip in der gleichen 
Weise von Pictet und Cast an 8 ) gewonnen wurde, wie die Firma 
Merck auf Grafe’s Veranlassung 1913 die Caramose herstellte. 

Erhitzt man reinen Traubenzucker unter 15 mm Hg-Druck auf 
150—155° und entfernt die unveränderte Glucose durch kurzes 
Erwärmen in absolutem Alkohol, so gewinnt man nach Auskristalli¬ 
sieren aus absolutem Methylalkohol mit 92% Ausbeute in farb¬ 
losen Blättchen mit einem Schmelzpunkt von 108—109° das 
e-Glucosan. Die Substanz ist sehr hygroskopisch, ohne sich jedoch 
dabei in Glucose zurück zu verwandeln. 

Die Löslichkeit in Wasser ist groß, etwas geringer in Methyl¬ 
alkohol und Essigsäure, kaum vorhanden bei Alkohol 

1) Ber. [3J 11, 949, 1894 und Compt. rend. de l’acad. d. sc. 119, 158. 

2) Heist erschienen in den Helv. chim. act. Lit. bei Zemplen, Abder- 
balden’s Handb. d. biol. Arbeitern. Abt. I, T. 5, H. 1, Lief. 52, S. 549ff., 1922. 

3) Helv. chim. act. 3, 640, 1920 (ref. Chem. Zentralbl. 111, 879, 1920) und 
4, 319, 1921. 
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[a]** = + 69,4 bzw. 69,79°. 

Es reduziert alkalische Kupfersulfatlösung, rötet aber fuchsin- 
schweflige S&ure nicht. Beim Eochen in Wasser geht es in 
a-Glncose Ober. Der Geschmack ist wie beim Caramel aas¬ 
gesprochen bitter. 

Eis sind eine Reihe von Verbindungen hergestellt, die aber 
hier nicht interessieren. 

Unterwirft man bei gleichem Druck, aber etwas höheren Tempe¬ 
raturen (200—300°) reine Cellulose oder Stärke dem gleichen Ver¬ 
fahren, so erhält man mit allerdings erheblich geringerer Ausbeute 
nach Pictet und Sarasin 1 2 ) das Lävoglucosan. Die Kristalle 
schmelzen bei 179,5°. Sie sind leicht löslich in Wasser, Aceton 
und Acetessigsäure, dagegen fast unlöslich in anderen organischen 
Lösungsmitteln. Die spezifische Drehung [<*]d = 67,25®. Die Ver¬ 
bindung zersetzt sich zwar etwas beim Destillieren unter ge¬ 
wöhnlichem Druck, ist aber im ganzen sehr beständig. Emulsin, 
Maltase und Hefe spalten nicht, unter Einwirkung verdünnter 
Mineralsäuren entsteht /J-Glucose. Der Zuckercharakter ist weit¬ 
gehend verloren gegangen. So wird Fehling’sche Lösung nicht 
mehr reduziert. Durch Kaliumpermanganat und Brom tritt keine 
Oxydation ein. Eigentümlich ist der Geschmack, der zugleich bitter 
und süß ist Der Brennwert ist 4181 gegenüber 3743 bei Glucose 
Durch das Studium geeigneter Verbindungen ist es Pictet und 
Reichel*) im letzten Jahre auch gelungen, die Konstitutions- 
formel definitiv festzustellen: 


i 

I-C-H 

I I 

| H-C—OH 

I OH—C-H 

! ' I 

H-C- 

^ I 

H-COH 

I 

-CH, 


0 


1) Compt. rend. 166, 88, 1918 u. Helv. chim. aet. 1, 87, 1918 (ref. Chem. 
Zentralbl. II, 710, 1918) vgl. auch Pictet u. Gramer, Helv. chim. act. 8 , 640, 
1990 (ref. Chem. Zentralbl. HI, 878, 1920). 

2) Helv. Chim. act 6, 617, 1928. 
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Karrer und Smirnoff haben sie bestätigt und sind für 
folgende Raumformel eingetreten: 


H 


OH H 

3) I 4) | 

,..C-C- 

I 

H 0 

I 

-C- 


c- 
2 ) i 

OH 


1 ) ! 

H 



6 ) 

CH, 



Wir haben also im Lävoglucosan einen chemisch in jeder Be¬ 
ziehung wohl charakterisierten und definierten Körper vor uns. 
Wie vor allem Fictet und seine Mitarbeiter zeigten, entstehen 
unter Einwirkung von Zinkchlorid aus den Glucosanen Polymeri¬ 
sationsprodukte. So sind von A. und I. P i c t e t *) sowie A. P i c te t 
und I. H. Roß 8 ) Polylävoglucosane hergestellt (Di-, tetra-, Hexa- 
nnd Octolävoglucosan). Sie haben große Ähnlichkeit mit Dextrinen, 
lassen sich aber durch chemische Reaktionen von ihnen unter¬ 
scheiden. Analoge Verbindungen gibt es beim a-Glucosan. 1 2 3 4 5 ) 

Die biologische Wirkung aller dieser Substanzen ist unseres 
Wissens bisher noch nicht weiter erforscht. Da es bei dem ganz 
ähnlichen Entstehungsvorgang keinem Zweifel unterliegen kann, 
daß bei der Röstung von Zucker und anderen Kohlehydraten 
Glucosane entstehen, beim einfachen Zucker wohl mehr die ein¬ 
fachen Verbindungen, bei der Stärke wohl mehr die hochmolekularen 
Polymerisationsprodukte, so scheint es zur Klärung der Caramel- 
wirkung im normalen und diabetischen Organismus dringend 
wünschenswert, das Studium der biologischen Wirkung der Glucosane 
in Angriff zu nehmen. 

Bei der großen Menge der sich hier erhebenden Fragen hat 
der eine von uns mit Herrn Dr. Kerb-Freiburg, der sich für die 
gleichen Probleme lebhaft interessiert, in der Weise eine Arbeits¬ 
teilung verabredet, daß wir selbst uns mit dem Lävoglucosan 
beschäftigen, während Herr Kerb über seine analogen Studien 
über die a-Glucosane an anderer Stelle berichten wird. 8 ) 


1) Hely. chim. act. 5, 124, 1922. 

2) Compt. rend. 178, 258, 1921 (ref. Chem. Zentralbl. III, 822, 1921). 

3) Ebenda 174, 1113, 1922 (ref. Chem. Zentralbl. II„ 346, 1922). 

4) A. n. I. Pictet, Compt. rend. 178, 158, 1921 nnd Helv. Chim. act. 6, 
617, 1923. 

5) Biochem. Zeitschr. 144, 60, 1924. 
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In der vorliegenden Mitteilung*) sollen zunächst folgende Fragen 
entschieden werden: 

1. welche Veränderungen erleidet das Lävoglucosan im Magen¬ 
darmkanal? 

2. läßt es sich im Harn wiederfinden? 

3. wie beeinflußt es beim diabetischen Menschen und Tier 
Glycosurie und Acidose? 

4. verändert es bei Gesunden und Diabetikern die Blutzuckerkurve? 

Herr Dr. Dohm von der chemischen Fabrik Schering-Berlin, 

hatte die große Freundlichkeit, für die wir ihm zu großem Danke 
verpflichtet sind, uns für unsere Zwecke Lävoglucosan in aus¬ 
reichender Menge kostenlos herzustellen. 

Den Einfluß der Verdaunngfermente prüften wir in Reagenzglas¬ 
versuchen mit normalen und künstlichen Verdauungssäften. Neben¬ 
einander wurden fortlaufend polarimetrisches, gärungsanalytisches 
und reduzierendes Verhalten nach den üblichenMethoden verfolgt, 
als Reduktionsmethode wählten wir das Verfahren von Benedict 

Zunächst zeigte sich, daß eine 6,2 %ige wäßrige Lävoglucosan- 
lösung selbst nach 5 tägigen Aufenthalt im Brutschrank nach 
Zusatz einer kleinen Toluolmenge keine Veränderungen zeigte. 
Die Gärungs- und Reduktionsproben fielen dauernd negativ aus. 
Die Linksdrehung blieb unverändert. 

Bei Verwendung von natürlichem Magensaft störte das Vor¬ 
handensein von Diastase und kleinen Stärkemengen, dagegen blieben 

bei Verwendung von künstlichen Magensaft, der durch ^ Salz¬ 
säure und Pepsinzusatz auf normalen Säure- und Fermentgehalt 
gebracht wurde, die Reduktions- und Gärungsproben dauernd 
negativ, wie folgender Versuch zeigt: 


Tabelle I. 

10 ccm künstlicher Magensaft, enthaltend 0,62 g Lävoglucosan + 0,5 ccm Toluol 


Zeit der Prüfung 


reduzierende 

Wirkung 


Gärungs¬ 

vermögen 


polarimetrisch 


frisch angesetzt , 0 

nach lmal 24 Stunden 0 

nach 2 mal 24 Stunden i 0 

nach 3 mal 24 Stunden j 0 

nach 4 mal 24 Stunden 0 

nach 5 mal 24 Stunden 0 


0 

0 

0 

0 

0 

0 


-7,6% 

- 7 , 6 % 

- 7 , 7 % 

-7,7% 

-7,7% 

- 7 , 8 % 


1) Ein kurzer Bericht erfolgte in der Oktobersitzung 1923 der Mediz. Ge- 
aellsch. in Rostock sowie Klin. Wochenschr. 2, Nr. 49, 1923. 
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Die geringe Zunahme der Linksdrehung ist durch Wasser¬ 
verdampfung bedingt. 

Genau so fielen die Versuche mit dem stark wirksamen 
Pankreasdispert (Krause) sowie mit Colibakterienreinkulturen, 
die uns das hiesige hygienische Institut in liebenswürdiger Weise 
zur Verfügung stellte, aus. (Beispiele in der Inauguraldissertation 
von Frl. von Schröder 1 ).) 

Es ist nicht ausgeschlossen, daß andere Darmbakterien, ins¬ 
besondere die Anaerobier, sich da anders verhalten, in dieser 
Richtung wären noch besondere Versuche auszuführen. 

Hinsichtlich der Unangreifbarkeit durch die Magendarmfermente 
ist der Parallelismus zwischen Caramel und Lävoglucosan ein voll¬ 
kommener. 

Für Ausnutzungsversuche im Stuhl, die unbedingt noch an¬ 
gestellt werden müssen, standen uns nicht genügende Mengen des 
sehr teuren Präparates zur Verfügung. Bei der außerordentlichen 
Wasserlöslichkeit und dem niedrigen Molekulargewicht des Lävo- 
glucosans ist es aber a priori sehr unwahrscheinlich, daß die 
Resorption schlecht oder unvollkommen ist. Auch die gleich noch 
zu besprechende Tatsache, daß eine Linksdrehung im Harn nur in 
den 2 ersten Stunden nach der Aufnahme feststellbar ist, spricht 
sehr dagegen. 

Um die Auscheidungsverhältnisse im Urin zu prüfen, bekamen 
gesunde Menschen nüchtern 250 g Kaffee mit 20 g Lävoglucosan, 
der Harn wurde dann in stündlichen Perioden auf reduzierende, 
vergärende und polarimetrische Wirkung untersucht. 

Folgendes Beispiel an einem stoffwechselgesunden Kranken 
mit Lues cerebrospinalis möge das illustrieren: 

Tabelle II. 


Zeit 

4. IX. 1923 

Nahrungs* 

zufuhr 

Häm¬ 
in enge 

reduzie¬ 
rende 
Fähigkeit 
des Ürins 

Ver¬ 
gärungs¬ 
fähigkeit 
des Urins 

polari- 
1 metrisch 

g ausge¬ 
schiedenes 
Lävo¬ 
glucosan 
pro Std. 

g Lävo¬ 
glucosan 
im ganzen 

6—7 h p.m. 

nüchtern 

88ccm 

0 

0 

0 



7—8» 

250 g Kaffee 

128 ; 

0 

0 

-0,8% 

= 0,803 



mit20gLävo- 






1 070 


glucosan 







8-9» 

keine Zufuhr 

170 „ 

0 

0 

-0,2 % 

= 0,267 


9-10» 

keine Zufuhr 


0 

0 

0 




1) Zar Kenntnis d. Caramel Wirkung (Versuche mit Lävoglucosan), Rostock 1923. 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 144. Bd. 11 
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Veränderungen sind nur bei der polarimetrischen Untersuchnng 
aufgetreten. Es kam in den beiden ersten Stunden der Aufnahme 
des Lävoglucosans zu einer Linksdrehung, die nur in der ersten 
Stunde stärker ausgesprochen war, ein Beweis, daß die Besorption 
des Präparates offenbar außerordentlich rasch vor sich geht. Be¬ 
rechnet man unter Zugrundelegung der spezifischen Drehung des 
Lävoglucosans die Menge der unverändert ausgeschiedenen Substanz, 
so ist die Menge mit 1,070 g (= ca. 5% fies Ausgangsmaterials) 
als sehr klein anzusprechen. Daß es sich tatsächlich um Lävo- 
glucosan handelt, läßt sich durch den Nachweis von reduzierender 
Glucose nach Kochen mit verdünnter Schwefelsäure leicht feststellen. 

Von besonderem Interesse war natürlich die Wirkung des 
Lävoglucosans im Organismus des Diabetikers. Herr Professor 
Curschmann batte die Freundlichkeit uns zu gestatten, derartige 
Versuche an poliklinisch eingewiesenen Kranken der inneren Klinik 
durchzuführen, wozu wir ihm zu großem Danke verpflichtet sind; 
andere Versuche wurden an klinisch genau überwachten Privat¬ 
patienten angestellt. 

Der Ausfall aller Versuche war stets der gleiche. Niemals 
kam es zu einer Steigerung der Glycosurie, 5—10% des Lävo¬ 
glucosans erschienen im Harn wieder, eine etwa bestehende Acidose 
wurde günstig beeinflußt. 

Folgende Beispiele mögen das illustrieren. 

Bei dem Kranken FI. (Tabelle III, handelte es sich um einen 
mittelschweren Diabetiker, der auch nach mehren Gemüsefettagen 
nicht ganz zuckerfrei und acidosefrei zu bekommen war. 

Verglichen wurden an zwei aufeinander folgenden Tagen in 
dreistündlichen Perioden Zucker- und Acetonkörperausfuhr mit und 
ohne eine Zulage von 30 g Lävoglucosan zu einer Grundkost von 
100 g Spinat, 50 g Speck und '250 g Kaffee. Die titrimetrisch 
nach Benedict festgestellte Zuckerausscheidung ist in beiden 
Vergleichsperioden die gleiche, so daß eine Zuckerbildung aus 
Lävoglucosan ausgeschlossen ist Sehr charakteristisch ist dagegen 
der Einfluß auf die Acidose, unter Lävoglucosanwirkung sinkt sie 
auf den zehnten Teil ab (von 0,48 auf 0,047 g). 

Für die Lävoglucosanwirkung bei einem etwas leichteren 
Diabetiker mit allerdings sehr niedriger Toleranz bringt Tabelle 4 
den charakteristischen Verlauf in 4 Stundenperioden. 

Auch hier keine Spur von Zucker, dagegen deutliche Links¬ 
drehung, die aber auch hier nur in der 1. Stunde mit 0,8 % etwas 



Versuchsreihen an Fl., 20j., an den Vortagen Gemüsediät. 
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größer ist und im ganzen auf L. berechnet nur 0,878 g beträgt, also 
noch nicht einmal 4 1 /* "Io der aufgenommenen Menge. 

Schließlich sei noch eine Beobachtungsreihe bei einem recht 
schweren Diabetiker (Tabelle V) mitgeteilt, der erst durch Insulin 
zQcker- und acidosefrei zu bekommen war. 

Am 3. Gemüsetag schied er noch 30,8 g Zucker und 4,74 g 
Aceton aus. Am folgenden Tage erhielt er zur bisherigen Kost 
eine Zulage von 30 g Lävoglucosan, das die Zuckerausscheidung 
sehr mäßig (auf 24,15 g), die Acidose dagegen sehr wesentlich auf 
unter die Hälfte (1,99 g) herabdrückte. 

Dieser Tag wurde in einzelne Abschnitte zerlegt. Auch hier 
zeigte sich wieder, daß die auf die Stunde umgerechnete Zucker¬ 
ausscheidung in den Stunden unmittelbar nach Lävoglucosan sogar 
eher etwas niedriger (1,94 g) als vorher im Nüchternzustand (2,03 g) 
ausfiel. Die günstige Wirkung auf die Acidose trat erst in den 
späteren Stunden deutlich zutage. 

Daß der phorizinvergiftete Hund sich genau so verhält wie 
der Diabetiker, zeigt Tabelle VI, die wir Herrn Dr. 01to¬ 
ll artiensen verdanken. 


Tabelle VI. Versuchsreihe an einem phlorizin-diabetischen Hunde. 


D&tniu 

1923 

Nah- 

rungs- 

znfahr 

Ge¬ 

wicht 

kg 

Urin- 

menge 

g Zucker 
gärungs¬ 
analytisch 

g Zucker 
(Benedict) 

g N 

D 

1 N 

Bemer¬ 

kungen 

19.-20. 

Hunger 

5,85 

570 ccm 

21,6 

19,38 

3,537 

6,1 

1 g Phlori- 

VI. 

Kinger 







zin in Öl 


per Sonde 








20.-21. 

i» 

1 5,80 

804 „ 

16,9 

14,48 

2,564 

6,6 


VI. 









21.-22. 

yy 

5,60 

koo „ 

16,0 

10,40? 

3,035 

5,2 

1 g Pblori- 

VI. 








zin in Öl 

22.-23. 

fl 

5,42 

920 „ 

17,48 

23,02 

4,278 

4,1 


VI. 









23.-24. 

ff 

5,25 

600 „ 

17,35 

18,6 

1,994 

8,7 

1 g Phlori- 

VI. 

+ 8« 







zin in öl 


Lävogloc. 









Die Zuckerausscheidung bleibt gärungsanalytisch unverändert, 
nach Benedict nehmen die Zahlen sogar ab. 

Besonders deutlich ist die Einwirkung auf den Eiweißumsatz, 
der auf unter die Hälfte des Vortages absinkt, auch hier ein völliges 
Analogon zur Wirkung des Caramels. 

In einzelnen Fällen wurde auch die Wirkung auf den Blut¬ 
zucker (nach Benedict) untersucht. 





166 


Gbafb u. ton Schbödbb 


Wie die beiden Beispiele in Tabelle VII zeigen, kommt es 
nach 20 g Lävoglucosan nicht nur zu keiner Steigerung, sondern 
vielmehr zu einem deutlichen Absinken des Blutzuckers in den 
folgenden Stunden. 


Tabelle VH. 


Zeit 

Blutzucker- 
zahlen bei B. 

Blutzucker- 
zahlen bei Fl. 

Blutzucker¬ 
zahlen bei 

Dr. G. 

vor Lävoglucosan 

0,135% 

0,18% 

0,218 

*/ 4 Std. nach 20g Lävoglucosan 

0,08% 

| 0,18% 

0,20 

2 Std. nach Lävoglucosan 

0,12% 

0,125 % 

0,21 

4 Std. nach Lävoglucosan 

i 

0,10% 

| 0,16% 

! 

I 1 

— 


In diesem Punkte besteht ein prinzipieller Unterschied gegenüber 
dem Caramel, denn nach den Untersuchungen von Mag in und 
Turban 1 ) resultiert dort, wenn auch nur vorübergehend und wenig 
ausgesprochen, ein Anstieg der Werte. Allerdings ist dabei zu 
bedenken, daß selbst die Mercksche Caramose noch bis zu 10°/, 
reduzierende Substanz enthalten kann, während Lävoglucosan über¬ 
haupt nicht mehr reduziert. 

Faßt man das bisher untersuchte Verhalten des Lävoglucosans 
im normalen und diabetischen Organismus zusammen, so läßt sieb 
feststellen, daß die Fermente des Magendarmkanals dieses Zucker¬ 
anhydrid nicht zu spalten vermögen, daß ca 5—10% im Harne 
wieder erscheinen, daß jede glycosurische Wirkung fehlt, der Blut¬ 
zucker sogar etwas herabgesetzt wird, während die Acidose sehr 
günstig beeinflußt und die Eiweißverbrennung eingeschränkt wird. 

ln allen wesentlichen Punkten besteht also eine weitgehende 
Übereinstimmung in der biologischen Wirkung zwischen Caramel 
und Lävoglucosan, nur tritt im letzteren Falle die Wirkung des 
anhydrierten Zuckers noch klarer und reiner zutage, da wir hier 
ein reines Präparat vor uns haben. 

Ganz analog wie das Lävoglucosan verhält sich nach einer 
schriftlichen Mitteilung von Kerb, der darüber an anderer Stelle 
berichten wird, 1 ) das a-Glucosan. 

Nach diesen Untersuchungen kann es wohl keinem Zweifel 
unterliegen, daß die biologisch jetzt zum ersten Male 
näher untersuchten reinen Glucosane tatsächlich die 


1 ) 1. c. 
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Hanptträger der günstigen Wirkung der gerösteten 
Kohlehydrate im diabetischen Organismus sind. Den 
Mechanismus der Wirkung der Glucosane aufzuklären, ist die Auf¬ 
gabe weiterer Untersuchungen. 

Es bestehen anscheinend zwei Hauptmöglichkeiten. Entweder 
Teiht sich das Lävoglucosan, vielleicht durch Wasseraufnahme irgend¬ 
wie in den gewöhnlichen Kohlehydratstoffwechsel ein, möglicher¬ 
weise indem es die Glycogenbildung befördert, wofür man das 
merkwürdige Verhalten des Blutzuckers anführen könnte, oder aber 
der komplizierte, allerdings sehr widerstandsfähige Ring wird oxy¬ 
dativ gesprengt und in einer noch ganz unbekannten, vielleicht 
von den gewöhnlichen Kohlehydraten abweichenden Art abgebaut 

So entstehen auf diesem neuen Gebiete der Kohlehydrat¬ 
physiologie eine Menge interessanter Fragen. Durch die vorliegen¬ 
den Untersuchungen ist zunächst eine sichere Basis geschaffen 
worden, auf der weiter aufgebaut werden kann. 

Wegen der besonders günstigen Wirkung des Lävoglucosans 
beim Diabetes sowie seines süßlichen Geschmackes würde sich 
therapeutisch und diätetisch dies Zuckeranhydrid als Zuckerersatz 
sehr gut eignen, doch ist bei den hohen Herstellungskosten an eine 
derartige Verwendung vorläufig leider nicht zu denken. 
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1. 

v. Haberer, Indikationss tellung für die chirurgische Be- 
handlang bei bösartigen nnd gutartigen Erkran¬ 
kungen desHagens nnd Dnodennms. Alber-Strauß 
Abhandlungen VIII, 7. Halle a. 8., Carl Marhold, 1923« 
Gz. 2,— M. 

An 1432 eigenen Fällen schildert der berühmte Operateur seine An¬ 
schauungen über die Indikation und Art der Eingriffe bei Carcinom- und 
Ulcusoperationen. In sehr interessanter Weise erörtert v. Haberer 
nicht die Erfolge, sondern die Mißerfolge der Operation (die übrigens 
erstaunlich klein sind) und bespricht die Arten des Vorgehens, wie sie 
sich künftighin werden einschränken lassen und zum Teil schon vermeiden 
ließen. Vieles ist in erster Linie für den Chirurgen geschrieben. Darauf 
kann ioh hier nicht eingehen, weil ich zu wenig Urteil darüber habe. 
Aber alles ist doch auob für den inneren Arzt von allergrößtem Inter¬ 
esse. Ich erwähne nur die Inoperabilität von Duodenalgeschwüren im 
absteigenden Duodenalteil, wenn sie in innigen Beziehungen zu den 
Gallenwegen treten oder tief in den Pankreaskopf penetriert sind. Ferner 
die Schwierigkeiten nach der Querresektion und nach der Operation 
Billroth II. 

Für Carcinome empfiehlt v. H a b e r e r die möglichst frühzeitige und 
ausgedehnte Resektion. Auch wir machen immer wieder die Erfahrung, 
daß die Operabilität eines Magencarcinoms vor Eröffnung der Bauchhöhle 
nicht irgendwie sicher zu beurteilen ist. 

Für alle Formen von Ulcus, die operiert werden sollen und operierbar 
sind, wird die Resektion empfohlen (wenn möglich nach Billroth I). Die 
bloße Gastroenterostomie wird möglichst eingeschränkt. Ich freue mich 
über die feste Formulierung dieser Ansicht, denn auch ich halte die 
neuerliche Empfehlung der Gastroenterostomie an Stelle der Resektion 
zur Heilung des Magengeschwürs für einen sehr großen Rückschritt. 
Es mag sein, daß wir hier durch die vorzüglichen Operationen des 
Meisters Enderlen im sicheren Port sitzend anders urteilen. Aber 
ich sah zuviel vom Fortbestehen und Wiederauftreten der alten Be¬ 
schwerden nach Gastroenterostomie. Deswegen freue ich mich der vollen 
Übereinstimmung des inneren Arztes mit einem so ausgezeichneten 
Chirurgen wie v. Haberer. (L. Krehl.) 
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2 . 

James Mackenzie, Lehrbuch der Herzkrankheiten. 
2. deutsohe Auflage nach der 3. engl. Ausgabe. Übersetzt und 
durch Zusätze erweitert von Prof. J. Rothberger in Wien. 
Berlin, Springer, 19S3. Gz. 22,— M. 

Es ist das eine eigenartige V erbindung zwischen 8ir JamesMackenzie 
und Herrn Prof. Rothberger. Mackenzie, der berühmte Arzt, ist 
ein echter Kliniker. GewiS beschäftigt ihn das Verständnis der Er¬ 
scheinungen. Wenn jemand als Arzt unter den Schwierigkeiten der 
Praxis solche Untersuchungen ausführt wie Mackenzie in seinen Puls¬ 
beobachtungen und dabei so schöne Sachen findet, so hat er den Trieb 
des Forschens. Aber selbst dieser hohe Trieb tritt zurück hinter die 
Leidenschaft, dem Kranken zu helfen, zu helfen im weitesten Sinne des 
Worts; dem ordnet sich in Mackenzie’s Darstellung alles unter. 
Davon legt jede Seite dieses Buchs Zeugnis ab. Für den, der ärztlich 
denkt und von Herzkrankheiten etwas versteht, hat die Darstellung 
Mackenzie's einen ungemein großen Reiz, weil ersieht, wie ein gründ¬ 
lichster Kenner der Herzkrankheiten, der Praxis und des Lebens sein 
Gebiet darstellt, wie es für den Gebrauch des Lebens nützlich ist. Da 
kann man über Einzelheiten sehr wohl verschiedener Meinung sein, darauf 
kommt es nicht an. Manches ist recht breit, anderes ist unvollständig 
dargestellt. Das „olympische“ Urteil, das Petersen in seiner schönen 
Geschichte der medizinischen Klinik den alten grollen Klinikern zusprioht, 
kommt nicht selten hier zur Geltung. Mackenzie schrieb ein ganz 
einheitliches Buch. Für mich bringt es eine besondere Freude — und 
E. von Romberg wird es wohl genau so gehen, daß unsere ältesten 
Auffassungen über die allgemeine Bedeutung des Herzmuskels aus den 
90 er Jahren mit denen des vortrefflichen englischen Arztes völlig über¬ 
einstimmen. 

Alles, was Rothberger darstellt, ist nach Form und Inhalt für 
den Herzpathologen von sehr großem Interesse. Manches, z. B. seine 
„Lehre“ von der Parasystolie ist schwierig zu lesen. Aber es ist ein 
schwieriger Gegenstand. Diese Auffassungen siud noch im Flusse, die 
Untersuchungen darüber erst junger Herkunft. Auch für den Arzt ist 
bereits manches Bedeutsame herausgekommen. Es ist kein Zweifel, daß 
die pathologische Physiologie den Weg, den Rothberger hier rüstig 
schreitet, weiter verfolgen muß. Die Beobachtungen werden in mancher 
Hinsicht verschieden sein, je nachdem sie, wie hier, vom Tierversuch 
oder vom Krankenbett ausgehen. Es kommt nur darauf an, daß die 
Methodik und die Auffassungsform physiologisch streng und einwurfsfrei 
sind. Das ist hier natürlich in vollstem Maße der Fall, denn Rcth- 
berger ist ein vortrefflicher Physiologe. 

Beide Darstellungen passen nun aber so wenig zusammen, daß ich 
für eine neue Auflage vorschlagen möchte, Rothberger’s patho¬ 
logische Physiologie des Herzens zusammen und als Ganzes den 
Mackenzie’schen Herzkrankheiten als 2. Teil beizugeben, so daß man 
jedes für sich lesen kann. In der vorliegenden Form ist das Kind der 
Ehe ein Schecke, weder schwarz noch weiß. Der Leser wird jetzt 
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dauernd aus einem Himmel in den anderen geworfen, aber der Sprung 
ist schmerzvoll, denn die beiden Himmel sind zu verschieden. Unter 
Zerrissenheit und Zwiespältigkeit leidet die moderne innere Klinik. Sie 
ist im wesentlichen physiologisch orientiert; sie muB das bleiben um des 
wissenschaftlichen Fortschritts willen, der, wenn Arzte ihn treiben, den 
Fortschritt in Beurteilung und Behandlung der Kranken notwendig nach 
sich zieht. Aber wir müssen dabei — wie Mackenzie — Kliniker 
bleiben. Das sein, heißt vor allem etwas Einheitliches sein, nicht früh 
von 9—11 Physiologe und Nachmittag von 3—4 Arzt. Wir müssen 
die Physiologie auf das strengste treiben, aber, soweit wir sie brauchen, 
in unser klinisches Sein verdaut, nicht unverdaut aufnehmen. Mackenzie’s 
und Rothberger’s Darstellung passen nebeneinander, nicht ineinander. 

(L. Krehl.) 


3. 

0. Amrein, Lungentuberkulose. 2. Aufl. Springer, Berlin 
1923. 

Nach einer Besprechung der Entstehung sowie der Pathologie und 
Anatomie der Lungentuberkulose erörtert Am rein ausführlich die Er¬ 
kennung und Behandlung der Krankheit. Die Diagnostik ist vortrefflich 
dargestellt, zum Teil in Anschluß an Turban’s Auffassungen. Sowohl 
die physikalisch-diagnostischen Methoden als auch die allgemeinen Zeichen 
werden lehrreich besprochen. Es gibt Kranke, bei denen radioskopisch 
nichts zu sehen und doch ein physikalischer Befund zu erheben ist. 
Vielleicht wäre noch etwas weiter einzugehen auf die sehr schwierig zu 
beurteilenden Kranken, bei denen radiologisch ausgesprochene und nicht 
nur alte Herde da sind, während physikalisch und klinisch jedes An¬ 
zeigen einer Erkrankung fehlt. Da liegt ein großes Rätsel, denn dia¬ 
gnostisch kommt es ja bei der enormen Verbreitung der Tuberkulose 
vielmehr darauf an, ob eine bestehende Tuberkulose Erscheinungen macht, 
als ob eine Tuberkulose da ist. 

Die so schwierige Prognose, die Bekämpfung und Behandlung der 
Tuberkulose werden in ansprechender Form und Weise besprochen. Ich 
empfehle das Buch den Ärzten wärmstens. Krehl.) 


4. 

Schottmüller, Leitfaden für die klinisch-bakteriologi¬ 
schen Kulturmethoden. Urban & Schwarzenberg, Berlin 
1923. 

Es ist für uns alle, die wir am Krankenbett arbeiten, von außer¬ 
ordentlichem Nutzen, daß der erste Kenner der klinischen Bakteriologie 
in Deutschland uns seine Untersuchungsmethoden und ihre Ergebnisse 
mitteilt. Gewiß ist es das beste, wenn klinische und bakteriologische 
Untersuchung in einer Hand ruhen. Schottmüller zeigt das sehr 
klar; ganz besonders wichtig ist es für die so schwierig zu treffende Wahl 
des Zeitpunkts der Blutentnahme und für die schleunige Bereitung der 
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Kulturen. Wenn der Leiter eines Instituts beide Gegenstände so gründ¬ 
lich beherrscht wie Schottmüller, so ist das natürlich besser als jede 
Verteilung der Arbeit auf mehrere TJntersucher, die ja sehr leicht Nach¬ 
teile der verschiedensten Art im Gefolge hat. Und doch wird tatsächlich 
das letztere die Kegel bilden müssen. Denn die bakteriologische Methodik 
ist, wie auch Schottmüller darlegt, nichts weniger als einfach. Und 
wer sie erfolgreich treiben will, muß auch ihre methodischen Wandlungen 
verfolgen. Die wenigsten Krankenhausleiter werden dazu imstande sein. 
Um so mehr begrüßen wir es, Methodik und Ergebnisse von einem unserer 
besten, kenntnis- und erfolgreichsten Forscher zu hören. Die Ergebnisse 
auf Schottmüller 9 s Klinik sind erstaunliche. Den, der in der Arbeit 
darinsteht, würden noch viele weitere Einzelheiten interessieren. 

(L. Krehl.) 


5. 

Die Digitalis und ihre therapeutische Anwendung. Im 
Auftrag des Niederländischen Reichsinstituts für Pharmakothera* 
peutische Untersuchungen bearbeitet von Dr. Dr. Bijlsma, 
Hymanns, van den Bergh, Magnus, Maulenhoff, 
Roersingh. Übersetzt von Neukirch. Berlin, Springer, 
1923. 

Das 1920 gegründete Niederländische Reichsinstitut gibt unter anderen 
Schriften über die Wirkungs- und Anwendungsweise einzelner wichtiger 
Arzneimittel heraus. Das vorliegende mit dem Bilde Withering’s 
geschmückte ist gemeinsam von ausgezeichneten Klinikern und Pharma¬ 
kologen sowie ihren Helfern verfaßt. Es bringt Auszüge aus Withering’s 
berühmter Monographie, chemisch-pharmazeutische Angaben über Digi¬ 
talis und Strophantin, die pharmakologische Wirkung der Digitaliskörper 
sowie ihre klinische Anwendung. Ein interessantes, gut geschriebenes, 
höchst sympathisches Buch; ich habe es von Anfang bis zu Ende mit 
großer Freude durchlesen. Man möchte noch viel mehr von diesen 
Forschern und Ärzten hören, mit ihnen sprechen, mit ihnen diskutieren. 
Uber viele Fragen! Die qualitativ gleiche Wirkung der Digitaliskörper 
wird hervorgehoben, unter Wahrung der Rechte des einzelnen bez. 
Schnelligkeit ihres Eintretens sowie der Art und Stärke der Gefäß- 
wirkung. Die Klinik hat zu erforschen, wieweit für bestimmte Aufgaben 
bestimmte Präparate passen. Solche Indikationen zu stellen wird in Zu¬ 
kunft eine der Aufgaben dor Klinik sein. Eine Gewöhnung an die 
Digitalis wird in Übereinstimmung mit der herrschenden Ansicht ab¬ 
gelehnt — ich persönlich meine nicht, daß das ganz richtig ist. Höchst 
interessant war mir die Ehrenrettung des Infuses: bei seiner Bereitung 
nach den Vorschriften der niederländischen Pharmakopoe enthält es 99 °/ 0 
der wirksamen Bestandteile, und wie übertrieben sind die Märchen über 
«ein Verderben! 

Ich empfehle das nützliche und schöne Buch wärmstens. 

(L. Krehl.) 
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F. Morawitz, Klinische Diagnostik innerer Krankheiten. 
2. Aufl. F. C. W. Vogel, Leipzig 1923. Gz. 15,— M. 

Eine sehr schwierige Aufgabe der inneren Medizin liegt zurzeit 
darin, die am Krankenbett gebräuchlichen Verfahren mit den strengen 
Methoden der Physik und Chemie, die wir auf Schritt und Tritt täglich 
brauchen und die unter dem Namen der „Laboratoriumsmedizin M gehen, 
zu einer einheitlichen Tätigkeit zu vereinigen. Jede klinische Diagnostik 
ist ein solcher Versuch. Morawitz erweist sich in dem seinigen als 
echter Kliniker. Die vorzügliche Darstellung des allgemeinen Ganges 
der Krankenuntersuchung und der Erhebung der Anamnese zeigen das 
eindringend. Überall tritt die für den Arzt so wichtige Rücksicht auf 
den Gesamtzustand hervor. 

In einzelnen Kapiteln folgt dann die Diagnostik der Infektions¬ 
krankheiten mit Fieberlehre, Untersuchung des Respirations-, des Zirku¬ 
lationsapparats, des Blutes, der Verdannngsorgane und des Bauchfells, 
Urogenitalapparat, Ernährung und Stoffwechsel, Lehre von der inneren 
Sekretion. Punktion und Punktionsflüssigkeiten. Nervenkrankheiten. 
Untersuchung mit Röntgenstrahlen. 

Der Verfasser hat erstaunliche Kenntnisse. Der Umfang seiner 
Bildung versetzt mich immer wieder in das größte Erstaunen. Wieweit 
und tief er über die Probleme nachgedacht, zeigt sich an vielen Stellen. 
Die Fülle des gebrachten Materials ist eine außerordentliche. Vielleicht 
fast zu groß. Hier könnte m. E. in einer weiteren Auflage eine gewisse 
Beschränkung dem Buche nützlich sein. Denn das ist doch in der Klinik 
unsere Aufgabe: aus der Fülle dessen, was uns Physik und Chemie zur 
Förderung unserer Arbeit bieten, für den Unterricht am Krankenbett 
das herauszunehmen, was wir wirklich brauchen. Sonst ist er nicht mehr 
zu führen, weil wir und die Studenten ertrinken. Wie ich meine, würde 
auch in diesem ausgezeichneten Buche manches beschränkt und präzisiert 
werden können im Sinne einer Vereinfachung. (L. Krehl.) 


7. 

Friedrich Trendelenburg, Die ersten 25 Jahre der Deut¬ 
schen Gesellschaft für Chirurgie. Berlin, Springer, 
1923. 

Der berühmte Chirurg hat die Fragen, die auf den Deutschen 
Chirurgentagungen von 1872—1897 verhandelt worden, nach Gegen¬ 
ständen geschildert. Wir erhalten ein höchst klares und anschauliches 
Bild von der Entwicklung der Angelegenheiten, die verhandelt werden. 
Überall geht der Faden des großen Ganzen durch, und überall ist das 
einzelne, das dem Ganzen die Farbe und den besonderen Charakter ver¬ 
leiht, ungemein reizvoll und anziehend geschildert. Die wirksamen Per¬ 
sönlichkeiten — im Gegensatz zu der Auffassung unserer modernen 
Demokratie doch das, was jede Angelegenheit auf der Erde allein 
fördert — treten, mit großer Liebe und eindringendem Verständnis 
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charakterisiert, scharf and klar hervor. Langenbeck’s, Simon’s 
and Volkmann’B Bild sohmücken das Bach. Wie and was Billroth 
and Thiersch waren, sehen wir anf das schönste. Kaum je las ich 
rin historisches Bach mit solcher Freude and solchem GenaB. Denn ein 
bedeutender Mann schildert, was in dieser Zeit der Chirurgie bedeutendes 
geschah. Diese Form der Geschichtsschreibung brauchen wir aber um 
ddb selbst und die Ereignisse neben uns zu verstehen. Gerade auoh in 
der Medizin! Ich richte an den von uns allen so hochverehrten Meister 
der Chirurgie die Bitte, uns auch die zweiten 25 Jahre recht bald lesen 
su lassen und uns damit eine neue Freude zu geben in dieser traurigen 
Zeit* _ (L. Krehl.) 


8 . 

JohannHolst, Untersuchungen über die Pathogenese des 
Morbus Basedowii. Acta Chirurg. Scandin. Suppl. IV. 
Horstedt, Stockholm 1923. 

Der Verfasser bespricht die Basedow’sche Krankheit vom Stand¬ 
punkte des Chirurgen und pathologischen Anatomen aus. Die Basedow¬ 
struma entsteht „autonom". Diese Autonomie zeigt sich auch in der 
Wachstums- und Tätigkeitsentfaltung der Struma. Die autonomen Zell¬ 
proliferationen zeigen sich als epitheliales Geschwulstgewebe, als Adenome. 
Somit sind alle Fälle von Morbus Basedowii, bes. Thyreotoxicosen, pri¬ 
märe Tbyreosen. Die Ursache der Verschiedenheit des klinischen Aus¬ 
sehens der einzelnen Basedowkranken liegt nur zum Teil in der Struma. 
Znm anderen Teil liegt sie in konstitutionellen und exogenen Einflüssen. 

(L. Krehl.) 


9. 

H. Dietlen, Herz und Gefäße im Böntgenbild. Johann 
Ambrosius Barth, Leipzig 1923. 

Die Böntgenologie als solche hat noch nicht immer und überall 
ausreichenden Anschluß an die klinische Medizin und vor allem an die 
pathologische Anatomie gewonnen. Es ist eine sehr schwierige Situation. 
Ohne erschöpfende Kenntnis der Physik der Strahlen sind wirkliche 
Fortschritte kaum denkbar und ohne Beherrschung der gesamten klinischen 
Diagnostik schafft die Anwendung der Röntgenstrahlen nicht selten Unfug. 
Wer versteht aber beides? Die Leute scheinen mir sehr selten zu sein. 
Sicher gehört Dietlen zu diesen wenigen. Deswegen ist dieses Buch 
ein großer Gewinn für die inneren Ärzte. 

Es. wird zunächst die Technik und Methodik der Röntgenuntersuchung 
des Herzens dargelegt. Dabei wird mit vollstem Recht die Bedeutung 
der Orthodiagraphie klar und scharf hervorgehoben: wir sehen von neuem, 
was wir der schönen Entdeckung von Moritz verdanken. 

Daun werden die einzelnen Krankheitszustände des Herzens ab¬ 
gehandelt. Auf die Perkussion wird eingegangen. A. Weber (Hau¬ 
heim) bespricht die Rhythmusstörnngen. 

Die Literatur ist ausführlich und kritisch berücksichtigt. Zahlreiche 
Abbildungen erklären die Ausführungen des Verfassers. Die offenen 
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Fragen sind kritisch erörtert und die Darlegung gibt die Anssicht auf 
weitere Forschungen. Ich habe ans dem Bache außerordentlich viel ge¬ 
lernt und ich bin überzeugt, daß es der inneren Medizin ebenso wie der 
Röntgenkunde großen Nutzen schaffen wird. <L. Krehl.) 

10 , 

Lewy, Die Lehre vomTonus. Verlag J. Springer, Berlin 1923. 
Gz. 42, geb. Gz. 45. 

Das Buch gibt eine sehr ausführliche, anschauliche Darstellung der 
Lehre vom Tonus und der Bewegung, im engen Anschluß an die Klinik 
der Paralysis agitans und der ihr verwandten Bilder des Alterszitterns, 
der Fseudosklerose usw. 

In dem einleitenden Kapitel über das klinische Bild der Paralysis 
agitans ist eine eingehende, durch zahlreiche schöne Bilder erläuterte 
Beschreibung der verschiedenen Bewegungsfortoen, Haltungsanomalien, 
der häufig übersehenen Veränderungen der vom vegetativen Nervensystem 
abhängigen Organe gegeben. Es folgt im Anschluß an die bekannten 
Experimentalarbeiten des Verfassers eine Analyse der einzelnen Be¬ 
wegungsformen, wie sie bei Tabes, Hemiplegien, Kleinhirnerkrankungen, 
Pseudosklerose, Athetose usw. Vorkommen. Die mitgeteilten Kurven 
sind sehr interessant und vor allem dadurch von Bedeutung, daß sie 
neben der Bewegungskurve eine gleichzeitige getrennte Registrierung der 
Muskelströme des Prot- und Antagonisten geben; dadurch ist zum ersten¬ 
mal die zeitliche Beziehung von Prot- und Antagonistentätigkeit — die 
bei den genannten Erkrankungen verschieden ist — feststellbar und 
ein Rückschluß auf den Reflexcharakter des Rückstoßphänomens möglich. 
— Das dritte Kapitel gibt eine sehr instruktive, ebenfalls durch klare 
Bilder erläuterte Darstellung von der Entwicklung und dem Bau des 
Streifenhügels und des Basalkerns. Man wird vorläufig am besten tun, 
sich mit Lewy der Ariens-Kappers’schen Einteilung des Streifenhügels 
in ein Neo- und Paläostriatum anzuschließen; zum Neostriatum gehören 
Putamen und Nucleus caudatus, zum Palaeostriatum globus pallidus und 
Basalkern. Für die Richtigkeit dieser phylogenetischen Einteilung 
sprechen auch der mikroskopische Bau und die Verbindung der einzelnen 
Teile untereinander: Die Histioarchitektonik: nur im Globus 
pallidus kommt ein bestimmter Typ cbromatinreicher großer Ganglien¬ 
zellen vor und zwar so in der Überzahl, daß die daneben noch be¬ 
obachteten herdförmig angeordneten kleinen Ganglienzellen fast ganz 
zurücktraten. Demgegenüber finden sich im Putamen und Nucleus cau¬ 
datus zahlreiche und viel mannigfaltigere Formen von Ganglienzellen, 
unter denen man — für die neostriären Kerngruppen einheitlich — 
wenigstens 4 verschiedene Formen abgrenzsn kann. Die Ve r b in düng 
der Zentren ist so, daß die neostriäre Faserung kurz ist, fast ganz im 
Paläostriatum endet; petale oder fugale Verbindungen zur Rinde sind 
im wesentlichen abzulehnen. Das Paläostriatum entsendet und empfängt 
lange Bahnen: Forel’sche Haubenbahnen H x und H s und Linsen¬ 
kernschlinge, Hj im wesentlichen als striopetale, die beiden anderen als 
striofugale Bahnen — zum Nucl. periventricularis, Tuber cinereum, Corpus 
Luysii, Substancia nigra, Nucleus ruber. 
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Die Kapitel 4—6 geben — und belegen mit über 200 teils farbigen 
Bildern schönster Ausführung — eine Beschreibung der pathologisch 
anatomischen Veränderungen bei der Paralysis agitans. Einzelheiten 
können hier unmöglich wiedergegeben werden, dieserhalb sei verwiesen 
auf die Arbeit Bielschowsky’s im Journ. f. Psych. u. Neurol. Bd. 27, 
H. 6, in der sich eine eingehende und verbindliche Kritik der Lewy- 
schen anatomischen Befunde findet* Es mag nur angedeutet sein, daß 
bei der genannten Erkrankung häufig im Neostriatum eine Reduktion 
der großen Ganglienzellen, im Paläostriatum ein Markschwund der den 
Globus pallidus durchsetzenden Fasern sowie eine Degeneration seiner 
Ganglienzellen gefunden wird; regelmäßiger noch ist die fettige De* 
generation der Zellen des Nucleus basalis (Paläostriatum). 

Großer Wert wird vom Verf. gelegt auf die Feststellung vegetativer 
Kerne im Hypothalamus und der Meduüa oblongata, als welche an¬ 
gesprochen werden der Nucleus periventricularis, das Tuber cinereum, 
das Corpus subthalamicum, der dorsale Vaguskern und andere. Den 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen gehen physiologische über die 
Störungen im autonomen System parallel: Veränderungen im Wasser¬ 
haushalt sowie im Kohlehydratstoffwecbsel werden aufgedeckt. Direkte 
Bahnen von den genannten vegetativen Kernen sollen teils direkt über 
den Vagus, teils durch den Sympathicus und die Ganglien des Grenz¬ 
stranges zu Schilddrüse, Lunge, Herz, Leber usw. führen. Die Beein¬ 
flussung der genannten Organe ist jedoch auch noch auf „leitungslosem 
Wege“ möglich, als dessen Darstellung die „Fernsendertheorie“ eine nähere 
Ausführung erfahrt; danach sollen durch den spezifischen Stoffwechsel der 
genannten vegetativen Zentren die zu ihnen jeweils spezifisch zugehörigen 
Leibesdrüsen auf hormonalem Wege zur Funktion angeregt werden. 

Das 8. Kapitel gibt eine Besprechung des Tonus; sehr ausführlich 
und gut ist die historische Darstellung und die Entflechtung der zahl¬ 
reichen, wirr durcheinander gehenden Begriffsbestimmungen des Wortes 
„Tonus“ der alten ^ Autoren. Im Gegensatz dazu ist aber eine sachliche 
Klärung der physiologischen Grundlagen des Tonus nicht gelungen; 
man endet wieder bei einer „Definition“. 

Das 9. Kapitel über die Synthese der Bewegung gibt eine Reihe 
sehr interessanter, vielfach historisch orientierter Deutungsversuche der 
einzelnen Bewegungsarten unter pathologischen Verhältnissen; ein etwas 
seltsames Bewegungsmodell am Schluß des genannten Kapitels will die 
Zusammenarbeit der verschiedenen Zentren und Bahnen deutlich machen; 
selbstverständlich kann es sich dabei nur um einen wohlgemeinten 
Schematismus handeln, der aber selbst in dieser Form auch durch die 
Lewy’schen Untersuchungen kaum physiologisch begründet sein dürfte. 

In dem letzten Kapitel über die Pathogenese der Paralysis agitans 
wird auf den Nachweis von LeberfunktionBstörungen hin, und unter 
Heranziehung der Fernsendertheorie entwickelt, daß die Striatumverände¬ 
rung durch eine primäre Leberschädigung vorbereitet und durch die bei 
der Schilddrüsenatrophie abfallenden Stoffwechselprodukte manifest ge¬ 
macht werde. 

Im ganzen ist das Buch eine ungeheuer sorgfältige, fleißige Arbeit, 
die von einer sehr genauen Kenntnis der pathologischen Anatomie und 
Physiologie Zeugnis ablegt und durch zahlreiche eigene Untersuchungen 
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anatomischer und physiologischer Art unsere Kenntnis von den patho¬ 
logischen Grundlagen der Paralysis agitans nnd der Bewegungsstörungen 
Oberhaupt fördert. Für den Physiologen wie fOr den Anatomen and 
Kliniker ist die Monographie gleich wichtig. Alle werden des Buches 
als Nachschlagewerk kaum entraten können, wenn auch die zahlreichen 
hypothetischen Beifflgungen für sie — wenngleich interessant — so 
doch unverbindlich sein durften. (Hansen.) 


11 . 

Eugen Kahn, Schizoid und Schizophrenie im Erbgang. 
Beitrag zu den erblichen Beziehungen der Sohizophrenie und 
des Schizoide mit besonderer Berücksichtigung der Nachkommen¬ 
schaft schizophrener Ehepaare. „Studien über Vererbung und 
Entstehung geistiger Störungen. IV.“ Berlin, Springer, 1923. 
[IV u. 144 8.] 

Nach einigen einleitenden Bemerkungen Ober den Erbgang der Schizo¬ 
phrenie schildert Verf. die Krankengeschichten von 9 Familien Schizo¬ 
phrener, in denen versucht wird, genauere Bestimmungen über das Vor¬ 
kommen schizoider Persönlichkeiten zu machen. Das Material des Verf. 
zeigt eine starke familiäre Häufung des Schizoids, so daß auf dominante 
Erblichkeit dieses Merkmals geschlossen wird. Den Hauptteil der Arbeit 
bildet das folgende Kapitel, in dem Untersuchungen über die Nachkommen¬ 
schaft von 8 „konjugalen Schizophrenien“ angestellt werden, d. h. von 
8 Ehepaaren, in denen beide Eheleute eine sichere Dementia praecox hatten. 
Das Material stellt das vorläufige Ergebnis einer Sammelforschung, über 
konjugale Psychosen dar, welche auf H ü d i n ’s Anregung von der genea¬ 
logischen Abteilung der Deutschen Forschungsanstalt für Psychiatrie ans 
angestellt wurde. Aus dem bei dieser Sammlung eingehenden umfang¬ 
reichen Material blieben schließlich nach Aussortierung aller nicht ganz 
sicheren und unvollständigen Fälle die erwähnten 8 Familien übrig. Die 
Befunde dieser Familien sind sehr gewissenhaft bearbeitet. Die Mehrzahl 
der Kinder der betreffenden Ehepaare sind gleichfalls schizophren. Verf. 
zieht aus seinen Befunden mit aller Vorsicht den Schluß, daß die Schizo¬ 
phrenie zustande komme durch 2 Erbfaktoren, einen dominanten, der für 
sich allein Schizoid bedingt, und einen rezessiven, der bei Vorhandensein 
des anderen den schizophrenen Krankheitsprozeß (die „Prozeßpsychose“) 
verursacht. 

Die Berechtigung zu dieser ätiologischen Theorie der Dementia prae¬ 
cox kann endgültig natürlich nur durch die Zukunft, d. h. durch weitere 
Materialvermehrung gesichert werden. Auf jeden Fall ist sie von großem 
heuristischen Wert. Das Ergebnis der Studie tritt aber dennoch fast in 
den Hintergrund gegenüber der prinzipiellen methodologischen 
Bedeutung der Arbeit. Verf. beschreitet hier zum erstenmal in syste¬ 
matischer Arbeit einen Weg, der für das Studium der Vererbungspathologie 
noch vieles verspricht: die Analyse der Nachkommenschaft 
konjugaler Krankheiten. Den später geplanten Veröffentlichungen, 
welche sich mit der Nachkommenschaft zirkulärer sowie zirkulär-schizo¬ 
phrener Ehepaare beschäftigen sollen, wird man deshalb mit großem 
Interesse entgegen sehen._ (Siemens, München.) 



177 


Ans der med. Abteilung des K&ntonsspitals Winterthur. 

Über einen Todesfall durch Jodhyperthyreoidismns. 

Von 

Dr. 0. Roth, 

Chefarzt. 

(Uit 4 Kurven.) 

In der Literatur über Jod-Basedow finden sich wohl vereinzelte 
Angaben über Todesfälle nach Jodgebrauch. So erwähnt z. B. 
Gautier(l) eine ca. 50jährige Patientin, die infolge Jod-Basedow 
stramektomiert wurde und nach der Operation starb. Doch handelt 
es sich hier nicht um eine reine Beobachtung von Tod durch Jod- 
Basedow, da die Strumaoperation bei allen Basedowfällen bekannt¬ 
lich zum letalen Ausgang führen kann, wobei der zum Exitus 
führende Mechanismus zum großen Teil noch unaufgeklärt ist. 
Manquat (2) gibt in seinem Handbuch der Therapie an, daß der 
Jodismus manchmal durch Glottisödem oder durch Herzlähmung 
tödlich endet, doch scheint es sich bei diesen Angaben nicht um 
Jodhyperthyreoidismus zu handeln, sondern um direkte Jodüber- 
empfindlichkeit, wie*er in leichten Fällen nicht allzuselten durch 
Hauterscheinungen usw. sich äußert. Wirklich genaue und aus¬ 
führliche Angaben über Klinik und Anatomie eines Jod-Basedow- 
Todesfalles in der mir zur Verfügung stehenden Literatur zu finden, 
gelang mir nicht, z. B. auch nicht in der Monographie Oswald’s (11). 
Ich möchte mir deshalb erlauben, eine solche Beobachtung im 
folgenden klinisch und anatomisch etwas ausführlicher zu be¬ 
schreiben, da m. E. gerade solche Fälle am ehesten dazu geeignet 
sind, wenigstens auf die eine Seite der Jodüberempfindlichkeit und 
zwar diejenige, die mit Hyperthyreoidismus einhergeht, ein einiger¬ 
maßen aufhellendes Licht zu werfen. Andererseits mahnt eine 
solche Beobachtung noch viel eindringlicher zur größten Vorsicht 
bei der medizinischen Anwendung des Jodes, als z. B. die verdienst- 

DeuUchM Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 12 
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vollen Warnungen Krehl’s (3), die anscheinend zeitweise fast 
ganz in Vergessenheit gerieten. Die Beobachtung selbst ist folgende: 

Z. L.. 21 J., Haustochter (Journ.-Nr. 23/593) auf die med. Abtl. 
aufgenommen am 8. Juni 23. 

Anamnese: Eltern und 2 Geschwister gesund. Die Mutter und 
ein Bruder leiden an Kropf. Pat. selbst hat während der Kindheit 
Masern durchgemacht, sonst sei sie stets völlig gesund gewesen. Menses 
seit dem 14. Altersjahr, stets regelmäßig, 8 Tage dauernd, ziemlich stark. 
In der letzten Zeit sind dieselben während 16 Wochen ausgeblieben, 
weswegen Pat. am 28. V. zum erstenmal in meine Beobachtung trat. 

Seit der Jugend leidet Pat. an einem Kropf, der ihr im allgemeinen 
keine Beschwerden verursachte, immerhin habe sie die letzten Jahre hier 
und da etwas Atemnot beim Treppensteigen verspürt. Ende April 
r wandte sich Pat. deshalb an einen Arzt, der ihr ein Kropfmittel ver- 
. schrieb (und zwar, wie sich durch Nachfrage beim Apotheker erfahren 
ließ Sol. Kal. jodat. 3,0/120,0 2 mal täglich 1 Teelöffel zu nehmen). Im 
'-ganzen nahm sie während 4 Wochen 3 Fläschchen dieser Lösung zu 
sich, während welcher Zeit der Kropf deutlich kleiner geworden sei. 
Schon am Anfang der 3. Behandlungswoche verspürte sie zeitweise ziem¬ 
lich starke Kopfschmerzen, es trat heftiges Zittern auf iu den Armen, 
ebenso in den Beinen; der Gang wurde etwas unsicher. Von Anfang Mai 
bis Anfang Juni nähm sie 12 kg an Körpergewicht ab. Sie sei schon 
längere Zeit etwas nervös und leicht erregbar gewesen; seit der Ein¬ 
nahme des Kropfmittels habe sich die Erregbarkeit jedoch in hohem 
Maße gesteigert. Sie fing an, sich zunehmend müde und schwach zu 
fühlen, konnte kaum mehr arbeiten. Trotzdem sie seit Anfang Juni kern 
Kropfmittel mehr zu sich nahm, wurden die Beschwerden in der Folge¬ 
zeit fortwährend stärker. Das Gefühl allgemeiner Schwäche nahm so zu, 
daß sie in der letzten Zeit kaum mehr das Bett verlassen konnte; es 
trat in zunehmend vermehrtem Maße heftiges Herzklopfen, Hitzegefühl 
im Kopf, zeitweise auch etwas Schwindel auf; häufig auch Schweiß¬ 
ausbrüche, vor allem starkes Schwitzen an den Händen und am Kopf. 
Seit Ende Mai nach jeder Mahlzeit Erbrechen schleimiger Massen. Beim 
Spitaleintritt am 8. VI. 23 war sie so schwach, daß sie nicht mehr ohne 
Unterstützung auf ihren Beinen stehen konnte. Der Appetit war schlecht; 
Magenbeschwerden bestanden keine, dagegen litt sie häufig an Schleim- 
brechen. Stuhl seit einiger Zeit verschieden, bald diarrhoisch, bald ver¬ 
stopft. Schlaf ordendlich; sie sei jedoch auch im Schlaf sehr aufgeregt; 
seit einigen Wochen träume sie sehr viel, spreche im Traume. Seit 
einigen Wochen sehr starker Haarausfall, innerhalb ganz kurzer Zeit 
habe sie einen ganz dünnen Zopf bekommen. Bezüglich der Menses gab 
Pat. noch an, daß dieselben immer regelmäßig und stark gewesen seien; 
Dauer derselben stets 8 Tage. Zum letztenmal habe sie menstruiert 
14 Tage nach Beginn der Jodmedikation; die Menstruation habe jenes 
Mal zu ihrer Verwunderung nur einen einzigen Tag gedauert und sei 
ganz schwach gewesen. Seither sei sie überhaupt vollständig weggeblieben. 

Status praesens vom 8. VI. 23. Mittelgroße gracil gebaute 
Patientin von schwer krankem Aussehen, die ausgesprochenen Erschei- 
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nungen hochgradigster Aufregung darbietet. Fettpolster schlecht ent¬ 
wickelt, für eine Bäuerin auffallend wenig ausgebildete Muskulatur. 
8ensorium frei. Haut zeigt guten Turgor, fühlt sich eher etwas feucht 
an; ausgesprochener Hand* und Fußschweiß. Sehr geringer Haarwuchs 
am Kopf und in der Schamgegend. Keine Ödeme. Im Bett eher 
passive Rückenlage. 

Kopf frei beweglich. An den Augen fällt sofort eine leichte Pro¬ 
trusion auf, sowie ein sehr deutlicher feuchter Glanz. Augenbewegungen 
nach allen Richtungen hin frei; kein Nystagmus. Kein Graefe, kein 
Möbius. Scleren rein, Konjunktiven nicht injiziert. Pupillen beiderseits 
gleich, gut reagierend. Nase o. B. Tonsillen kaum vergrößert. Rachen¬ 
schleimhaut etwas gerötet. Stimme erinnert etwas an Kropfstimme. 

Hals lang, größter TJmfang 36 cm; einzelne kleine, ziemlich harte 
•ubmaxillare Lymphdrüsen. Beide Schilddrüsenlappen gleichmäßig ver¬ 
größert; in beiden sind einige kleine, nicht ganz scharf abgrenzbare 
Knoten zu fühlen. 

Thorax: lang und schmal, Brustumfang 80 cm. Lungen: o. B. 
Atmung beschleunigt, regelmäßig, 30 pro Minute. Die einzelnen Atem¬ 
züge in der Tiefe ziemlich verschieden (s. Kurve 2). 



Herz: Spitzenstoß im V. Interkostalraum, 2 cm innerhalb der 
1. Mamillarlinie. In der Herzgegend eine mäßig deutliche, diffuse systo¬ 
lische Erschütterung. Herzgrenzen: r. Sternalrand, 1. III. Rippe, 1. Ma¬ 
millarlinie. Herztöne rein, deutlich, keine Geräusche. Puls 140 regel¬ 
mäßig, mäßig gut gefüllt (genauere Pulsverhältnisse s. Kurven). Blut¬ 
druck maximal 140, minimal 80 mm Hg (Riva-Rocci). Radial iswandung 
nicht verdickt. 

Abdomen nicht aufgetrieben. TJmfang 60 cm. Leber, Milz nicht 
vergrößert. Nirgends abnorme Dämpfungen oder Resistenzen. 

Nervensystem: Gute Intelligenz, doch gibt Pat. an, ihr Gedächt¬ 
nis habe während der letzten Wochen stark abgenommen. Pat. macht 
einen sehr aufgeregten Eindruck, ist ziemlich unruhig. Antworten eher 
etwas überstürzt. Beim Augenschluß deutliches Lidflattern; Zungen¬ 
tremor, schnell- und ziemlich grobschlägiges Zittern der Hände und 
Finger. 8tark positiver Dermographismus. Patellar-, Achillessehnen- 
Bauchdeckenreflexe usw. vorhanden. 

Urin klar, Bpez. Gewicht 1020, enthält Spuren Eiweiß, kein Zucker. 
Urobilin ++• 


12* 
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Wassermann’Bche Reaktion negativ. Keine alimentäre Glykosurie. 
Blntnntersnchnngen: 8. VI. 25. VL 

Leukocyten 5300 8300 


neutrophile „ 

58,6 °/ 0 

63,25 % 

eosinophile „ 

— 

1,75% 

basophile „ 

— 

0,25% 

Monocyten 

10,8% 

7,25% 

Lymphocyten 

30,6% 

27,5 % 


Krankengeschichte. Der Krankheitsverlanf bei der Pat. war 
während ihres Spitalanfenthaltes von 22 Tagen ein höchst deletärer. Die 
Temperaturen schwankten zwischen 36,1 nnd 37,2 mit Ausnahme der 
letzten beiden Tage (s. Temperaturkurve). Die Atmung war konstant 
beschleunigt, selten nnter 30 pro Hin. Die Harnmenge betrug anfäng¬ 
lich 800—1000 ccm um während der letzten 3 Tage anf 200 ccm zurück¬ 
zugehen, das spez. Gewicht des Urins schwankte zwischen 1017—1020. 
8tuhlgang anfänglich angehalten, während der letzten 3 Tage wässerige 
Durchfälle. Sehr viel galliges Erbrechen, bis zu 6 mal pio Tag, so daß 
Pat. mit Nährklysmen ernährt werden mußte; die Flüssigkeitszufuhr ge¬ 
schah in der Hauptsache durch Kochsalzinfusionen. Pat. war meist sehr 
unruhig, aufgeregt, fühlte sich höchst schwach. Nachts häufig verwirrt, 
sohläft während der ganzen Zeit fast gar nicht, wirft sich im Bett herum, 
deckt sich ab, spricht vor sich hin, weint ab und zu, erkennt aber bis 
auf die letzten 3 Tage stets ihre Umgebung. Das Körgergewicht ging 
während der 3 Wochen um 12 kg zurück (s. Kurve 1). Das Fettpolster 
verschwand zusehends. Das Erbrechen von galliger Flüssigkeit wurde 
unstillbar. Am 30. VI. erfolgte unter den Zeichen der hochgradigsten 
Entkräftung der Exitus letalis. 

Unser ganz besonderes Interesse mußten im vorliegenden 
Falle aus leicht erkennbaren Gründen die Pulsverhältnisse erwecken, 
die an der Hand einiger der gewonnenen Pnlsknrven besprochen 
werden sollen. 

Am 9. VI. zeigte Pat. eine Pulsfrequenz (s. Kurve 2) von 150, 
der Puls ist vollständig regelmäßig, klein, schlecht gefüllt, das 
Phlebogramm läßt trotz der Tachykardie a- und c-Welle gut von¬ 
einander unterscheiden, das a—c-Intervall erscheint normal. Die 
mittlere der Kurven stellt das Bild der ziemlich regelmäßigen, 



Kurve 2. 
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in der Höhe aber sehr verschieden sich verhaltenden thorakalen 
Respiration dar. Die Frequenz derselben, nach der Kurve 
berechnet, beträgt 31 pro Min. 

Am gleichen Tag wurde bei der Pat eine Vagusreizung vor¬ 
genommen, wodurch für kurze Zeit eine ganz erhebliche Verlang¬ 
samung des Pulses erzeugt werden konnte, darunter mehrere Puls- 
dauern von 5 Sek. Dauer. Auf der dabei gewonnenen Kurve 3 
ist am Venenpuls der normale a—v-Heizablauf am Herzen sehr 
deutlich zu erkennen (s. Kurve 3, welche die Nachwirkung der 



K -r-Pactrdt 


nI\ 


vjVN'' V 


Kurve 3. 

Vagusreizung nach Aussetzen derselben zeigt; auf ihr kommt sehr 
deutlich das wellenförmige Auf und Nieder der Vagusnachwirkung 
zum Vorschein). Am 27. VI. findet sich auf einer hier nicht an¬ 
geführten Kurve ein regelmäßiger Puls mit anscheinend normalem 
Reizablauf am Herzen und einer Frequenz von 170. 

Am 28. VI. trat zum erstenmal eine deutliche Pulsarrhythmie 
auf in Form plötzlicher Verlangsamung einzelner Pulse. Die Puls¬ 
kurve, deren Details bei der hohen Pulsfrequenz von 162 nur noch 
bei Einschaltung der größeren Geschwindigkeit des Sphygmographen 
erkannt werden können, zeigt, genau wie aus Kurve 4 von 29. VT. 
bervorgeht, deutlich, daß nunmehr eine paratielle Überleitungs¬ 
störung vorhanden ist. Aus den angebrachten Bezeichnungen 
geht unzweifelhaft hervor, wie nach einem Pulsschlag mit normalen 
a—c-Intervall, letzteres immer größer wird, bis einmal eine a-Welle 
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Kurve 4. 
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mit der, zur vorhergehenden Vorhofskontraktion gehörigen c-Welle 
vollständig oder beinahe vollständig zusammenfällt und ohne den zn 
ihr gehörigen Kammerschlag bleibt. Die nächstfolgende Kontraktion 
zeigt dann wie gewöhnlich wieder ein normales a—c-Intervall, 
worauf das ganze Spiel wieder von neuem beginnt. Bestimmen 
wir an Hand der Kurve die Zahl der Vorhofs* und der Kammer* 
Schläge pro Minute, so beträgt erstere 186, letztere 162. Der Sinus¬ 
rhythmus ist demnach also gegenüber dem 27. VL noch weiter an¬ 
gestiegen, die Verlangsamung der Herzaktion ist vorgetäuscht durch 
Ventrikelsystolenausfall. 

Am Morgen des 29. VI, also am Todestag der Pat., wurde 
Kurve 4 gewonnen, welche ziemlich genau das gleiche Bild ergab 
wie diejenige vom 28. VI. Die Vorhofsfrequenz beträgt an diesem 
Tage 190, die Ventrikelfrequenz 175. 

8ektionsprotokoll (gekürzt). 

Ziemlich kleine weibliche Leiche mit den Zeichen der hochgradigsten 
Abmagerung. Keine Ödeme. Bei Eröffnung des Thorax fällt sofort 
eine große Thymusdrüse auf, welche sich von der Gegend des Jugulums 
aus weit über das Herz hinunter erstreckt. Maße: Länge 10 cm, Breite 
5 cm, größte Dicke l cm, Gewicht 80 g. Auf dem Durchschnitt über¬ 
all typisches Drüsengewebe. In der Pleurahöhle beiderseits wenige ccm 
einer klaren Flüssigkeit. Lungen nirgends verwachsen. 

Herz: Im Perikard ca. 3 ccm klare Flüssigkeit. Herz auffallend 
klein, kleiner als die Faust der Leiche, fast kein Fettgewebe. Mitral¬ 
und Tricuspidalklappen gut für 2 Finger durchgängig. Epikard zart. 
Keine Veränderungen am Klappenapparat. Endokard ohne Verände¬ 
rungen. Koronararterien zart. Muskulatur etwas trübe, ohne Flecken. 
Gewicht des Herzens 286 g. Aorta überall auffallend eng; Maß an der 
Abgangsstelle 6,5 cm. 

Halsorgane: Am Zungengrund sehr starke Entwicklung des 
lymphatischen Apparates. Tonsillen etwas vergrößert, auf dem Durch¬ 
schnitt typisches Drüsengewebe. Schilddrüse mächtig vergrößert und 
zwar sind die Lappen beiderseits gut hühnereigroß, auch der Isthmus 
ist vergrößert; ihm sitzt ein gut kirschgroßer Lobus pyramidalis auf. 
Auf dem 8chnitt ziemlich viel kleinere Knoten, reichlicher Kolloidgehalt; 
im oberen Pol des 1. Lappens eine Blutuug. Gesamtgewicht der Struma 
195 g. Hinter der Struma, auf der Wirbelsäule beiderseits eine ganze 
Anzahl vergrößerter Lymphdrüsen, die normale Schnittfläche zeigen. 

Lungen: Pleuren überall glatt nnd glänzend. Auf dem Schnitt 
im 1. Unterlappen 2 ca. kirschgroße bronchopneumonische Herde, sonst 
keine Veränderungen. Art. pulmonal, leer. Bronchialsohleimhaut über¬ 
all blaß. In der Hilus- und Bifurcationsgegend wenige anthrakotische 
Lymphdrüsen. Larynx, Trachea, Ösophagus o. B. 

Milz: nicht vergrößert, mißt 12:8:2 cm. Schnittfläche o. B. 
Gewicht 115 g 
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Im Mesenterium massenhaft bis bohnengroße Lymphdrüsen. In einer 
Drüse findet sich ein ausgesprochener Kalkherd, sonst handelt es sich 
um einfach byperplastische Drüsen, die auf der Schnittfläche eine hell- 
, rote Färbung zeigen. 

Magen, Leber, Pankreas o. B. Nebennieren klein, auf dem Schnitt 
Binde und Mark deutlich. Gewicht der 1. Nebennieren 5,5 g. Nieren 
von normaler Größe, auf dem Schnitt o. B. Gewicht beider Nieren zu¬ 
sammen 305 g. 

Genau wie die Aorta thoracal. fallen auch die Aorta abdominalis 
und die Art. iliaca auf durch ihre Kleinheit. Beiderseits von der Aorta 
abdominalis eine Beihe kleiner anthrakotischer Lymphdrüsen. Harnblase, 
Geschlechtsorgane o. B. Im ganzen Heum Solitärfollikel vergrößert, 
ebenso im Colon; Peyer’sche Plaques geschwollen. 

Schädel, Gehirn, Hypophyse o. B. 

Histologische Untersuchungen: 

Schilddrüse: Die Sohilddrüse enthält sehr zahlreiche Knoten. 
Diese bestehen zum Teil aus mittelgroßen — sehr großen, dicht stehen¬ 
den Bläschen mit niedrigem Epithel bekleidet; im Inneren enthalten sie 
sehr reichlich dickflüssiges Colloid, das auch z. T. in fester Form ans- 
geschieden ist. Da und dort polsterförmige Erhebungen mit kleinen 
Bläschen, die sich durch höheres Epithel und dunkle Färbung der Kerne 
auszeichnen. Da und dort Desquamation des Epithels. Andere Knoten 
bestehen aus sehr dicht stehenden, kleinen bis mittelgroßen Bläschen 
mit verhältnismäßig großem Epithel, mit schönen, runden, chromatin- 
reichen Kernen, nur vereinzelte Bläschen enthalten in diesen Knoten 
eos. Colloid. Einer dieser Knoten zeigt im Zentrum sehr reichlich hyalines 
Bindegewebe, das auf Kosten der Bläschen auftritt. In diesen Knoten 
sieht man ferner sehr ausgedehnte Blutungen im Zwischengewebe. Ferner 
da und dort Ablagerung von grobscholligem Hämosiderin im Innern der 
Knoten und in den Knotenkapseln auffallend weite, kavernöse Gefäße, 
die nur aus einem Endothel und einer dünnen Lage von Bindegewebe 
bestehen. In anderen Knoten erscheinen die Epithelien sämtlicher Bläs¬ 
chen desquamiert und liegen ungeordnet durcheinander, in größeren 
Bläschen, mit eos. Kolloid gefüllt, finden sich auch Einrisse der Wan¬ 
dung und Austritt des Kolloids in das Zwischengewebe. 

Die erhaltenen 8childdrüsenläppchen erscheinen stark vergrößert und 
enthalten ebenfalls sehr reichlich eos. Kolloid. Die 8epten erscheinen 
nirgends verbreitert, nirgends entzündliche Infiltrationen. 

Thymus: Die Drüsenläppchen erscheinen stark vergrößert und zwar 
ist sowohl die Rinde als die Marksubstanz an der Hyperplasie beteiligt. 
In den Läppchen finden sich mäßig zahlreiche Hassal’sche Körperchen, 
die z. T. durch ihre Größe auffallen und meist nur aus formlosen Massen 
bestehen. Schichtung ist nur angedeutet vorhanden, keine Verhornung. 
Zwischen den Läppchen ziemlich schmale bindegewebige 8epten, aus¬ 
gezeichnet durch den Reichtum an breiten Blutgefäßen. 

Die retroperitonealen Lymphdrüsen erscheinen hyper- 
plastiaoh, namentlich die Markstränge erscheinen stark erweitert. In den 
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Sinns sehr reichlich desquamierte Endothelien sowie Lymphocyten and 
Erythrocyten; starke Injektion aller Blutgefäße. 

Milz: Die Milzfollikel erscheinen mäßig vergrößert, die Follikel* 
arterien verlaufen z. T. stark geschlängelt, weisen aber keine Wand* 
Veränderungen auf. Die Pulpa weist keine Besonderheiten auf. Die 
Trabekel erscheinen mäßig verdickt und enthalten auffallend weite Blut¬ 
gefäße. 

In den Nebennieren zeigt die BindensubBtanz normale Struktur, 
normale Einlagerung von Fettsubstanz, in der Zona reticularis reichlich 
Lipofuscin. Die Marksubstanz erscheint verbreitert, in ihr sehr zahl¬ 
reiche z. T. 2 kernige Zellen (chromaffine Zellen) und auffallend große 
Ganglienzellen. 

Im Ovarium sehr zahlreiche Primitivfollikel und Graafsche 
Follikel. Stroma normal zellreich. 

Die Herzmuskelfasern (Schnitte aus der Wandung des r. und 
1. Ventrikels) erscheinen nicht verändert; um die Pole der Kerne mäßig 
reichlich Lipofuscinablagerung, vollständiges Fehlen von Verfettung, keine 
Vermehrung des interstitiellen Gewebes, nirgends entzündliche Infiltration; 
Gefäße o. B. 

In der Leber erscheinen die Epithelien post-mortal nekrotisch, 
keine Veränderung der Strukturverhältnisse, Glisson’sche Scheiden o. B. 
Leichte periphere Verfettung der Acini und Stauung der Centra. 

Aus dem Sektionsprotokoll ergibt sich, daß Pat. zwei, für die 
Auffassung das ganzen Krankheitsbildes wichtige Erscheinungen 
darbot, einerseits einen ausgeprägten Status thymico-lymphaticus, 
andererseits eine deutliche Hypoplasie des Herzens und der Aorta. 
Aus der histologischen Untersuchung ergibt sich bezüglich der 
Thymus, daß dieselbe den ausgesprochenen Bau der funktionierenden 
Thymus zeigt, die retroperitonealen Lymphdrüsen erscheinen auch 
mikroskopisch als einfach hyperplastisch, in der Milz erscheinen 
die Follikel eher vergrößert, alles in guter Übereinstimmung zu 
der Annahme eines Status thymico-hymphat Was das Herz 
anbetrifft, so wurde sowohl die Muskulatur des r. wie des 1. 
Ventrikels untersucht, ohne daß ausgesprochene entzündliche Ver¬ 
änderungen derselben hätten nachgewiesen werden können. Die 
Struma bot so ziemlich rein das Bild der Colloidstruma dar; auf 
jeden Fall handelt es sich histologisch nicht um eine reine 
Basedowstruma. 

Gehen wir nunmehr zur Besprechung dieser vor allem für die 
Jodtherapie nicht gleichgültigen Beobachtung über, so ergibt sich 
aus der Anamnese, daß die bisher ziemlich gesunde Patientin im 
April 1923 während 4 Wochen auf ärztliche Verordnung hin zur 
Behandlung ihres Kropfes 9 g Jodkali zu sich genommen hat 
Schon ca. 2 Wochen nach Beginn dieser Medikation begannen bei 
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ihr hyperthyreotische Symptome aufzutreten (Zittern, unsicherer 
Gang, Körpergewichtsabnahme), die sich auch noch nach Aussetzen 
der Medikation erheblich steigerten. Nach und nach bildete sich 
bei der Pat. das Bild eines schwersten Basedow aus, der innerhalb 
7 Wochen trotz aller therapeutischen Bemühungen zum exitus 
führte. Die Obduktion steht jedenfalls in keiner Sichtung mit 
dieser Auffassung im Widerspruch. Zugleich zeigt sie aber, daß, 
wenn schon für den gewöhnlichen, spontan auftretenden Basedow, 
wenigstens sehr häufig, eine Thymus persistens resp. hyperplastica 
eine wichtige Rolle spielt (s. Klose (4) usw.), dies auch für unseren 
Fall von schwerstem Jod-Basedow zutrifft Das schwere 
Krankheitsbild mit seinem traurigen Ausgang ist 
wohl kaum anders zu erklären, als dadurch, daß die 
Auslösung eines solch schweren Jod-Basedows durch 
Jodmedikation durch den Status thymico-lymphaticus 
ermöglicht war, sonst müßten solche Beobachtungen doch viel 
häufiger sein. 1 ) 

Bezüglich des klinischen Bildes unterscheidet sich der vor¬ 
liegende Fall beinahe in keiner Weise vom rasch zum Tode 
führenden schwersten Basedow. Die schnelle Abmagerung und 
Kachexie, die Schweiße, die schweren cerebralen Störungen sub 
finam vitae, die ganz im Beginn auftretende Amenorrhoe sind alles 
bekannte Basedowsymptome, und sind mir gerade in der letzten 
Zeit nicht allzuselten beim Jod-Basedow begegnet 

Ein Symptom jedoch bietet bei unserer Beobachtung größtes 
Interesse dar, nämlich die prämortale partielle Überleitungsstörung. 
Arrhythmien der Herzaktion sind allerdings beim Morbus Basedowi 
nicht allzu selten und zwar handelt es sich in der Hauptsache um 
Extrasystolien sowie um Arrhythmia perpetua (s. Huber (5), 
Fridericia (6) usw.), welch letztere Arrhythmieform häufig auch 
eine schwere Komplikation des Jod-Basedow bildet (s. Roth (7)). 
Bei meinen zahlreichen Pulsuntersuchungen beim Basedow sind mir 
jedoch Überleitungsstörungen zum erstenmal im vorliegenden Falle 
entgegengetreten und auch in der Literatur konnte ich beinahe 
keine entsprechenden Angaben finden. Geht man allerdings die 
Monographie Minnich’s durch, so besteht vielleicht bei der Beob¬ 
achtung Nr. 62 (Bradycardie mit 27 Schlägen pro Minute, nur 


1) Andererseits weist ein solches Vorkommnis darauf hin, daß Fälle von hoch¬ 
gradiger Asthenie, von klinisch nachweisbarem Status thymico-lymphaticns für 
Jodtherapie kontraindiziert wird. 
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Sphygmogramm!) eine totale a-v-Dissoziation, die jedoch wahr¬ 
scheinlich eher mit der Arteriosklerose des betr. Pat. als mit dessen 
Struma zusammenhängt Ferner wäre theoretisch eventuell auch 
bei einem ausgesprochen vagotonischen Basedow das Vorhandensein 
einer a-v-Überleitungsstörung denkbar. 1 ) Im vorliegenden Fall 
handelt es sich jedoch darum, daß bei Zunahme der am Sinns 
ausgelösten Tachykardie, von einer bestimmten Frequenz, nämlich 
von 186 an, eine allmähliche Zunahme der Überleitungszeit mit 
zeitweisem Kammersystolenausfall auftritt. Ich möchte wegen 
dieser Tatsache der Ansicht zuneigen, daß der Ventrikelsystolen¬ 
ausfall im vorliegenden Fall dadurch zustande gekommen ist, 
daß das Überleitungsbündel wegen der aus irgendeinem Grunde 
etwas längern Erholungszeit gegenüber dem Vorhof nicht mehr 
imstande war, die große Zahl der Vorhofskontraktionen auf die 
Kammern überzuleiten, was ja in der deutlichen Zunahme der 
Überleitungszeit nach einem Normalschlag einen deutlichen Aus¬ 
druck findet. Eine eigentliche entzündliche oder toxische Schädigung 
des His’schen Bündels ist meiner Ansicht nach höchst unwahrschein¬ 
lich, einerseits weil am Herzen überhaupt keine histologischen Ver¬ 
änderungen vorhanden sind, ferner aber hauptsächlich deshalb, 
weil der Vagusdruckversuch (s. Kurve 2) eine reine Sinusverlang¬ 
samung erzeugt, während (s. Both (7)) bei bestehender Schädi¬ 
gung des Atrioventricnlarbündels die Vagusreizung auch eine nur 
latente Überleitungsstörung fast stets zum Vorschein bringt 

Zum Schluß möchte ich mir noch eine einzige Bemerkung ge¬ 
statten bezüglich Bedeutung der Thymuspersistenz für die Ent¬ 
stehung des Morbus Basedow. Bekanntlich neigen speziell Fahr 
und Kuhle (10) der Ansicht zu, daß der Status thymico lympha- 
ticus bei Morbus Basedowi dadurch zustande kommt, daß die 
Basedownoxe einfach die Bückbildung der Thymus verhindern. 
Ein solch akut verlaufender Basedow wie der vorliegende, dessen 
Beginn ziemlich genau bestimmt werden kann, und der nach einem 
Krankheitsverlauf von wenigen Wochen eine solch deutliche Thymus¬ 
persistenz zeigt, läßt für die ausgesprochene Thymuspersistenz in 
diesem Falle eine solche Deutung wohl kaum zu. 

Zusammenfassung. 

1. Bei einer 21 jährigen Patientin trat nach Einnahme von 9 g 
Jodkali innerdalb von 4 Wochen ein schwerster Jod-Basedow auf, 

1) s. die Beobachtung von de Vries-Reilingh (12). 
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der mit hochgradigster Kachexie, Tachykardie usw. einherging, und 
nach Anssetzen des Jodes znm Exitns führte. 

2. Als jedenfalls begünstigendes Moment für die Entstehung 
dieses schweren Krankheitsbildes ist abgesehen von der Strnma, 
der bei der Obduktion nachgewiesene Statns thymico-lymphaticus 
mit Hypoplasie des Herz-Gefäßsystems anznsehen. 

3. Als interessante Beobachtung bezüglich der zn beobachten¬ 
den Basedow-Arrhythmien ist das Auftreten von partiellen a-v- 
Überleitungsstörungen bei hochgradiger Beschlennignng des Sinus¬ 
rhythmus während der letzten Tage vor dem Exitns zn erwähnen. 
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Aas der Medizinischen Klinik za Heidelberg. 

Der Grundumsatz bei der afebrilen Endocarditis lenta. 

Von 

H. Geßler. 

Die regelmäßige Steigernng des Grundumsatzes im Fieber wird 
heute allgemein anerkannt und ist eines der am besten gesicherten 
Ergebnisse der Fieberpathologie. Die scheinbaren Ausnahmen, die 
manche Kranke in späteren Stadien fieberhafter Infektionen bieten, 
erweisen sich bei Berücksichtigung der Ernährungslage als hin¬ 
fällig; bei diesen Kranken müßte der Grundumsatz, statt normale 
Werte zu erreichen, absinken, da hier gewöhnlich Zustände chro¬ 
nischer Unterernährung vorliegen. 

Wenn so die Beziehungen zwischen Erhöhung des Grund¬ 
umsatzes und Fieber — man darf wohl sagen endgültig geklärt 
sind, so läßt sich doch umgekehrt die Frage stellen, ob eine infek¬ 
tiöse Erhöhung des Grundumsatzes ihrerseits auch immer mit Er¬ 
höhung der Körpertemperatur einhergeht oder anders ausgedrückt, 
ob es eine infektiöse Stoffwechselsteigerung ohne Fieber gibt und 
ob das etwa eine häufige Erscheinung ist. 

Im Prinzip ist die Frage schon durch Untersuchungen von 
Krehl 1 ) und eingehender von Grafe entschieden, der bei fieber¬ 
freien Kranken mit Tuberkulose und Lymphogranulomatose erheb¬ 
liche Erhöhungen des Grundumsatzes feststellte. Die Zahl der 
vorliegenden Untersuchungen ist aber noch ziemlich gering und 
erlaubt noch kein Urteil über die Häufigkeit dieses Vorgangs. 

Der Zweck der vorliegenden Mitteilung ist nur, einige weitere 
Erfahrungen beizubringen, da die Frage für die Theorie des Fiebers 
und der zentralen Regulation des Gesamtumsatzes von einiger Be¬ 
deutung ist. Da sich aus diesen Beobachtungen keine prinzipiell 


1) Vgl. Riethus, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. 44. 
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neuen Gesicbspnnkte entnehmen lassen, ist nicht beabsichtigt, in 
eine Erörterung dieser Probleme einzutreten; dies soll vielmehr 
bei einer späteren Gelegenheit geschehen. 

Die untersuchten Kranken wiesen alle in ausgeprägter Form 
das Krankheitsbild auf, das unter dem Namen der Endocarditis 
lenta bekannt ist. Der Temperaturverlauf ist dabei ein wechseln¬ 
der; wir haben aber bei einem Teil der sehr zahlreichen Kranken, 
die wir in den letzten Jahren beobachtet haben, gefunden, daß bei 
längerer Beobachtung Reihen von Tagen, ja Wochen, in denen die 
Körpertemperatur im wesentlichen normal ist, den gewöhnlich leicht 
febrilen Temperaturverlauf unterbrechen. Wieweit es gelungen 
ist, die Kranken in solchen fieberfreien Zeiten zu untersuchen, soll 
nachher besprochen werden. 

Die Respirationsversuche wurden mit dem Grafe’schen Respi¬ 
rationsapparat der Klinik in der üblichen Weise angestellt: morgens 
nüchtern etwa 14—15 Std. nach der letzten eiweißarmen Mahlzeit 
bei völliger Muskelruhe. Versuchsdauer 4 x / 2 Std. Temperatur¬ 
messung vor und nach dem Versuch. Die Ergebnisse sind in der 
beigegebenen Tabelle zusammengestellt: 


•atum 

Name, 

Alter 

Ge- 

wicht, 

Länge 

Temp. 
während 
des Ver¬ 
suchs 

Respi¬ 

ra¬ 

tion 

Puls 

ccm per kg 
und Min. 

CO* | O 2 

RQ. 

Kalorien 

in 

24 Std. 

Ver¬ 
gleichs¬ 
zahl nach 
Benedict 

Stoff- 

wechsel- 

steige- 

rung 


UL 

1923 

1.IV. 

1923 

O.X. 

1923 

M. 

44 J. 
Sehr. 

26 J. 
F. 

39 J. 

69,6 

166 

66 

1,76 

66,3 

Ml 

36,2 bis 
36,6 

36,6 bis 
36,9 
37,1 bis 
36,8 

20 

104 

24 

104 

20 

76 

3,29 

4,01 

3,07 

4,55 

5,36 

3,62 

0,724 

0,748 

0,849 

1832 

2412 

1680 

1413 

1686 

1570 

30% 

43% 

7% 

Ödeme 

XII. 

1923 

B. 

41 J. 

76,5 

1,76 

36,7 bis 
37,3 

24 

112 

3,72 

4,68 

0,795 

2473 

1717 

44% 


IHL 

1923 

Ke. 

42 J. 

56,5 

1,65 

36,6 bis 
37,0 

20 

64 

3,25 

4,08 

0,796 

1593 

1385 

15% 


0. L 
1924 

Ka. 

26 J. 

51,8 

1,56 

36,6 bis 
36,5 

20 

86 

4,15 

5,03 

0,824 

1813 

1391 

30% 


i.l 

1924 

U. 

28 J. 

62,5 

1,65 

36.8 bis 

37.8 bis 
(39,8) 

20 

68 

3,64 

4,44 

0,821 

1928 

1562 

23% 



Der Energieverbrauch in 24 Std. wurde mit Hilfe des RQ auf 
Grund der Zuntz’schen Tabelle umgerechnet unter Vernachlässigung 
des N-Umsatzes, dessen Berechnung auf Grund einer 5 ständigen 
Harn Produktion bei diesen sämtlich nierenkranken Versuchspersonen 
ohne Wert wäre. Ein nennenswerter Fehler kann dadurch um so 
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weniger entstehen, als die RQ meist von 0,8 (dem RQ für Eiweiß) 
nicht weit entfernt sind. 

In der vorletzten Reihe ist die ans den Tabellen von Harris 
und Benedict errechnete Vergleichszahl angegeben, die den durch¬ 
schnittlichen Wert der Wftrmeprodnktion unter Berücksichtigung 
von Alter, Länge und Gewicht anzeigt. Die letzte Reihe gibt 
über die durch Vergleich mit den Benedict’schen Zahlen berechnete 
Steigerung der Wärmebildung Aufschluß. 

Zur kurzen Orientierung müssen einige für die Beurteilung 
wichtige klinische Daten angefügt werden: 

Vers.-Nr. 1. Beginn der Erkrankung April 1922. Tod 3 Tage 
nach der Untersuchung an embolischem Versohlaß der Coronaria dectra 
(Sektion). Aorten -f- Mitralvitium, Hämoglobin 50 °/ 0 . 6 Wochen vor 

Versuch ganz fieberfrei. 

Nr. 2. Beginn August 1922. f am 27. IV. an rasch einsetzender 
Urämie und Herzinsuificienz. Beim Versuch keine urämischen Symptome, 
insbesondere keine Dyspnoe. Aorten -|- Mitralvitium. Hämoglobin 55 °/ 0 . 
Höchste Temp. am Vers.-Tag 36,8, an den Vortagen 37,1 und 37,2, 
sonst meist abends 37,5—38°. Sektion. 

Nr. 3. Beginn Juli 1923. Am Tage nach dem Versuch plötzlicher 
Tod an Embolie. Sektion. Aortenvitium, starke Ödeme. Hämoglobin 
65 °/ 0 . Am Vers.-Tag abends 37,4, an Vortagen bis 37,8, vorher fast 
14 Tage fieberfrei. 

Nr. 4. Beginn Dezember 1922. Einige Wochen später zu Haus f. 
Mitralvitium, Hämoglobin 70°/ 0 . Abends meist 37,2—37,6, am Vortag 
- fieberfrei. Am Vers.-Tag abends 37,3 wie im Versuch. 

Nr. 5. Beginn November 1923. Mitralvitium, Hämoglobin 60 °/ 0 . 
Am Vers.-Tag abends 37,2, an den Vortagen bis 38°. 

Nr. 6. Beginn Sommer 1923. Aortenvitium. Hämoglobin 70 °/ 0 . 
Zuerst meist Temp. bis 38°, am Vers.-Tag und 1 Woche vorher nur 
bis 37,3. 

Nr. 7. Beginn Sommer 1923. Aortenvitium, Hämoglobin 85 °/ 0 - 
Am Vortag 37,8, während des Vers. Anstieg von 36,8—37,8, der sich 
anschließend bis 39,8 fortsetzte. 

Sämtliche Kranke waren Männer. 

Es sei noch besonders bemerkt, daß kein Kranker während des 
Respirationsversuchs an Dyspnoe litt. 

Die Temperaturen sind in der Achselhöhle gemessen. 

Abgesehen von dem letzten Kranken (7) hat also nur Nr. 4 
während des Versuchs eine ganz geringe Erhöhung der Körper¬ 
temperatur gezeigt, während am Abend des Versuchstags auch 
noch bei 3 anderen 37,2—37,4 erreicht wurde. Nur 1 (Nr. 1) war 
längere Zeit ganz fieberfrei, die meisten anderen hatten auch an 
den Vortagen ganz leicht erhöhte Abendtemperaturen. 
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Die Wärmebildung war bei sämtlichen Kranken erhöht und 
zwar znm Teil in sehr beträchtlichem Maß. Wenn wir davon aus¬ 
gehen, daß Abweichungen von den Benedict’schen Zahlen bis 
-f 10 °/ 0 noch im Bereich der Norm Vorkommen, so wurde nur bei 
Nr. 8 die Erhöhung des Grundumsatzes nicht verwertbar sein. 
Gerade dieser Kranke hatte aber starke Ödeme, so daß auch bei 
ihm tatsächlich eine deutliche Steigerung des Grundumsatzes vor¬ 
liegen dürfte. Bei Nr. 5 lag der Beginn der Erkrankung noch 
nicht weit zurück, vielleicht ist darauf die verhältnismäßig geringe 
Erhöhung zurückzuführen. 

Die regelmäßig vorhandene Anämie kann für die Erhöhung 
des Stoffwechsels nicht verantwortlich gemacht werden, da nach 
den Untersuchungen von Grafe der Umsatz erst bei einem Hämo¬ 
globingehalt von 30°/ 0 und darunter anzusteigen pflegt. Dyspnoe 
kommt ebenfalls nicht ursächlich in Betracht. 

Aber dürfen wir nicht vielleicht die subfebrilen Temperaturen, 
die sich an den Versuchstagen in den Abendstunden einstellten 
oder die an den Vortagen beobachtet wurden, zur Erklärung heran¬ 
ziehen ? 

Man könnte an eine solche Möglichkeit denken bei den Vers. 3 
und 5, bei denen die Erhöhung nur gering ist Ich habe kürzlich 
bei einer leichten akuten Infektion eine zufällige Beobachtung 
an mir selbst gemacht. Es fand sich nachmittags 3 h in vollkommen 
nüchternem Zustand bei einem 10 Minuten-Versuch am Benedict- 
schen Respirationsapparat ein Grundumsatzwert der 5 °/ 0 höher 
war als der Durchschnittswert, der mir aus einer großen Reihe 
von Versuchen sehr genau bekannt ist. Die Temp. betrug zur 
Zeit des Versuchs 37,8 rektal und stieg bis abends 8 h auf 38,8. 

Wir werden also bei solchen Temperatursteigerungen, wie sie 
die Kranken zum Teil am Abend des Versuchs bzw. an den Vor¬ 
tagen hatten, eine Erhöhung des Grundumsatzes um etwa 5°/ 0 
erwarten, was freilich noch nicht beweist, daß eine solche Erhöhung 
auch in den fieberfreien Vormittagsstunden vorhanden sein muß. 
Immerhin ist es besser, Steigerungen um 15 % (Vers. 3 u. 5) nicht 
zu verwerten. 

Ganz anders bei den Versuchen 1, 2, 4, 6. Abgesehen davon, 
daß Versuch 1 allen Anforderungen an Fieberfreiheit genügt, 
fallen die Steigerungen um 30—44 °/ 0 weit aus dem Bereich dessen, 
was sich unter Zuhilfenahme subfebriler Temperatur erklären läßt 
Das wird noch deutlicher, wenn wir einen Vergleich mit Versuch 7 
anstellen, bei dem trotz stärkerer und nach dem Versuch sehr 
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erheblicher Fieberbewegung der StoffwechselaDStieg weit hinter 
den 4 anderen Versuchen znrftckblieb. 

Es kann also keinem Zweifel unterliegen, daß wir hier eine 
von Fieber wie von exogenen Momenten unabhängige beträchtliche 
Stoffwechselerhöhung bei einer infektiösen Erkrankung vor nns 
haben, die nm so bemerkenswerter ist, da es sich um eine chronische 
Infektion handelt bei denen sonst häufig auch im Fieber absolut 
betrachtet normale Grundnmsatzwerte gefunden werden. Die Ver¬ 
suche sind so ein neuer Beweis dafür, daß es ganz unmöglich ist, 
die Höhe der Körpertemperatur zu der Höhe des Grundumsatzes 
in eine feste Beziehung (R-G-T-Regel) zu bringen, wie dies 
Du Bois will. 

Wieweit die Stoffwechselsteigerung bei der ganz oder fast 
ganz fieberfreien Endocarditis lenta, wenigstens bei den vor¬ 
geschrittenen Fällen, eine regelmäßige Erscheinung ist, kann nur die 
Beobachtung einer sehr viel größeren Anzahl von Kranken lehren. 

Literatur s. bei Grafe, Pathol. Psysiologie des Stoffwechsels. 
Bergmann 1923. 
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Aus der I. medizinischen Klinik München. 

(Direktor: Prof. E. von Romberg) 
und dem Sanatorium Geheimrat Prof. v. Dapper-Saalfels, 

Bad Kissingen. 

Mikrobeobachtungen der Schweißsekretion der Hant des 
Menschen nnter Kontrastfärbnng. 

I. Mitteilung. 

Von 

Dr. E. Jürgensen, Bad Kissingen. 

(Hit 3 Abbildungen.) 

Gelegentlich kapillarmikroskopischer Untersuchungen wurden 
von Weiß, Parrisius 1 2 * ) am Nagelfalz die durch ihre Spiralen- 
form charakteristischen, leicht erkennbaren Ausführungsgänge der 
Schweißdrüsen in der Epidermis der menschlichen Haut nach¬ 
gewiesen. Parrisius beschreibt sie unter kurzem Hinweis auf 
Wärmewirkung, pharmakologische Prüfungen und den Einfluß 
psychischer Reaktionen. Saphier 8 ) zeigte ihr reichliches Vor¬ 
kommen an der Fingerbeere. Schur betont die „typische“ An¬ 
ordnung an der Vola manus und der palmaren Seite der Finger. 
Sie finden sich vielfach als Nebenbefund auf Kapillarphotogrammen 
dargestellt. Wir selbst konnten sie bei Kapillarbeobachtungen 
häufig in der von Parrisius beschriebenen Form wahrnehmen. 
Systematische Untersuchungen liegen bisher, soweit uns die Lite¬ 
ratur erreichbar, nicht vor. Die genannten Autoren begnügen sich 
mit kurzen Hinweisen. 

Das ist begreiflich. Mit der zur Verfügung stehenden Unter- 


1) Münchener med. Wochenschr. 68. Jahrg., 1921. 

2) Arch. f. Dermatologie and Syphilis ßd. 136, S. 150, 1921. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 144. Bd. 13 
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suchungsmethode nach Müller-Weiß war eine genauere Orien¬ 
tierung und Wiederauffinden zu Kontrolluntersuchungen schwer 
möglich. Sie zeigt uns die Ausführungsgänge auf kürzere, oder 
längere Strecken. Unter Umständen lassen die, den Schweiß¬ 
gängen anhaftenden, flachovalen, ihren Durchmesser wechselnden 
Sekretperlen Schlüsse auf die Tätigkeit der Enäueldrüsen zu; doch 
nur bedingt Schon ergaben sich Meinungsverschiedenheiten. Nach 
Parrisius ist die Sichtbarkeit der Gangspiralen von ihrem Inhalt 
abhängig, nach Saphier wird sie durch die verbreiterte Körner¬ 
schicht, die am stärksten lichtbrechend ist, bedingt. Über die 
praktisch wichtigste Frage der Funktion der Schweißdrüsen 
konnten, wie erwähnt, nur sehr unsichere Aufschlüsse gewonnen 
werden. Feinere Sekretionsvorgänge waren überhaupt nicht zn 
beobachten. 

Der leitende Gedanke, der uns die nachfolgende 
Methode brachte, war, die Ausführungsgänge der 
Knäueldrüsen durch eineelektiv sich mit demSekret 
verbindende Färbeflüssigkeit möglichst weit nach 
der Tiefe zu sichtbar zu machen. Das Färbemittel konnte 
leicht an die Schweißsporen der Haut herangebracht werden. Am 
besten eignete sich für den Versuch die Fingerbeere, an der wir 
die spiraligen Gänge stets in großer Kegelmäßigkeit finden. 

Betrachten wir die Volarseite der Finger bei auffallendem 
Licht, binokular unter 103facher Vergrößerung, zeigt sich das 
Oberflächenrelief der Haut in plastischer Weise. Die flachgewölbten, 
im wesentlichen parallel verlaufenden Hautleisten sind durch mehr 
oder minder tiefe Rillen scharf begrenzt. Sie vereinigen sich, wie 
durch das Fingerabdruckverfahren bekannt, an der Fingerbeere zu 
individuell ganz verschiedenen Wirbeln. Bei genauerem Zusehen 
finden sich an den Hautleisten, in ziemlich gleichmäßigen Abständen, 
flache, runde, bald mehr becherförmige, bald trichterförmige Grübchen. 
Sie zeigen glatte, glänzende Oberfläche, während ihre Umgebung 
durch das sich abstoßende verhornte Epithel zerklüftet, mannig¬ 
fache Lichtreflexe aufweist. Bei leichter Verschiebung des Tubus 
erscheint der Grund dieser Grübchen deutlich heller getönt Nach 
der Tiefe zu finden wir, allerdings ziemlich verschwommen, von 
hier ausgehend, spiralig gewundene Gebilde, die unschwer als 
Schweißgänge anzusprechen sind. Das geht schon daraus hervor, 
daß wir in einzelnen Grübchen sich etwas Sekret ansammeln sehen. 

Nach Bestreichen mit Cedernöl verschwindet das Oberflächen¬ 
relief der Haut völlig. Dafür treten die spiraligen Gänge in der 
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Abb. 1. Oberflächenrelief der Haut. Schematischer Querschnitt. 

Färbemittel, dessen Farbstoffpartikelchen sich nicht, 
oder nur wenig lösen und die, in Cedernöl suspendiert', 
allmählich, der Schwere folgend, sich in den kleinen 
Buchten und Rillen der Epidermis ansammeln. 

Die Technik ist leicht zu handhaben. Es werden einige 
Tropfen Cedernöl auf die zu untersuchende Hautpartie aufgetropft 
und darauf mit einem der üblichen Hautstifte seine Farbe und 
Cedernöl mit nicht zu kräftigen Strichen auf der Haut vermengt. 
Beobachtet man nun unter dem Mikroskop, zeigt sich das Gesichts¬ 
feld homogen blau gefärbt. In wenigen Sekunden sinken Farb- 

13* 


Epidermis deutlicher hervor, weiter in der Tiefe erscheinen die 
Papillen mit ihren Gefäßen. Die Grübchen sind nicht mehr erkenn¬ 
bar, geringfügige Volumänderungen der Sekretperlen nicht mit 
Sicherheit zu verfolgen. 

Eine Färbung der Ausführungsgänge in dem ur¬ 
sprünglichbeabsichtigten Sinnegelang nicht. Die an¬ 
gewandten Farblösungen erwiesen sich als Deckfarben. Schließlich 
ergab sich eine ausgezeichnete Darstellung des Oberflächen¬ 
reliefs der Haut auf sehr einfache Weise. Wir wählen ein 
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partikelchen za Boden, das Gesichtsfeld hellt sich mehr and mehr 
auf. Das Oberflächenrelief der Haut erscheint in seiner ganzen 
Plastik, ohne störende Lichtreflexe. Die oben beschriebenen Grübchen 
heben sich deutlich durch ihre dunklere Färbung ab. ln ihrem 
Grunde tauchen, im Einzelfall ganz verschieden, helle, meist kreis¬ 
runde, oder ovale Flecke auf, die, sich vergrößernd, deutlich als 
kugelförmige Gebilde zu erkennen sind. Es sind Sekretperlen der 
Knäueldrüsen, die wie kleine Kugeln in einem Becher sitzen, je 
nach dem auffallenden Licht oft silberglänzend. Die auf diese 
Weise zu gewinnenden Bilder lassen sich gar nicht so eindrucks¬ 
voll schildern, wie sie vor unseren Augen entstehen. Sie werden 
sich unschwer photographisch wiedergeben lassen. 

Wie Erfahrung lehrte, empfiehlt es sich, genau der gegebenen 
Technik zu folgen. Das von uns benützte Cedernöl hat ein spez. 
Gew. von 0,96 (Merck, Darmstadt), der Hautstift: blau, Nr. 2277, 
Fab er. In zu dünnem Öl lösen sich Farbpartikelchen rasch anf, 
ebenso die Sekretperlen. Bei sehr zähflüssigem Öl kommt zwar die 
Kugelform der Sekretperlen sehr schön zur Darstellung, (Versuche 
mit Kanadabalsam), Volumänderungen lassen sich aber dann nicht 
mehr genau verfolgen, das Oberflächenrelief der Haut erscheint 
verwischt. Schwierigkeiten bieten sich im übrigen für den mit 
Kapillaruntersuchungen vertrauten Beobachter nicht 

Ergebnisse. 

Allgemeines: der Untersuchung wurden bisher, zunächst 
wahllos, eine große Anzahl Kranker, wie sie sich der Klinik boten, 
im Alter von 16 bis über 80 Jahren unterzogen. Es handelte sich 
darum, die Brauchbarkeit der Methode für die Klinik zu erproben. 
Auf spezielle Beobachtungen kommen wir später zu sprechen. 

1. Verteilung der Schweißsporen über die Haut¬ 
oberfläche; nach eingehenden Beobachtungen und vielfachen 
Kontrolluntersuchungen entsprechen die eingangs beschriebenen 
Grübchen an den Hautleisten genau einem Ausführungsgang der 
Knäueldrüsen. Wir bezeichnen sie Sekretbecher. Sie finden 
sich an der Volarfläche der Finger, Zehen, Hand-, Fußballen in 
ziemlich gleichmäßigen Abständen angeordnet. Bei parallel ver¬ 
laufenden Hautleisten bilden sie symmetrische, fast senk¬ 
recht zu den Leisten verlaufen de Reihen. Am dichtesten 
sind die Sekretbecher an den Leistenwirbeln anzutreflen. Anders 
an der Dorsalfläche der Finger, der Hand und übrigen Körper- 
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Oberfläche. Hier lassen sich die Grübchen in der Hegel nicht mit 
Sicherheit als Sekretbecher erkennen. Wir finden ganz zerstreut, 
bald flache, bald tiefere Grübchen, in denen sich Farbstoff ablagert 
Seltener nnd nur bei ganz dünner Epidermis lassen sich an solchen 
Stellen in die Tiefe gehende Spiralgänge erkennen. Nur das sich 
in ihnen sammelnde Sekret gibt einen Anhaltspunkt über ihre 
Funktion, als Sekretbecher. 

2. Zahlder im Gesichtsfeld auftauchenden Sekret¬ 
becher: sie beträgt an der Volarfläche der Finger und Hand 12 


Abb. 2. 

bis 18, im Maximum stellten wir 30 fest. Es hängt das ganz von 
der Zahl der eingestellten Hantleisten ab, die, je nach ihrer Breiten¬ 
entwicklung individuell ganz verschieden ist Die Verhältniszahl 
Volar zur Dorsalfläche beträgt an den Fingern bei jugendlichen 
Menschen etwa 4:1. 

In höheren Lebensaltern lassen sich Verhältniszahlen weniger 
sicher angeben. Man findet, namentlich im Greisenalter, die Volar¬ 
fläche der Hand und Finger, entsprechend der Atrophie der Haut 
vielfach ohne jede Spur von Sekretbechern. Das Oberflächenrelief 
der Haut ist hier viel weniger scharf differenziert Die Leisten 
sind zwar meist noch erkennbar, aber ganz flach, dazwischen wieder 
tiefe Hautfalten. In manchen Fällen finden wir aber auch hier 
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an den Leisten oft ganz symmetrisch geordnete, heller getönte, 
flache Einziehungen, nie Spiralgänge. Man könnte sie als Narben 
ansprechen. Zu betonen ist, daß wir auch in der welken Haut 
der Greise an der Volarfläche der Finger immer wieder Strecken 
Anden, an denen die Sekretbecher in typischer Form und Anordnung 
nachzuweisen sind. Damit bleibt auch hier die Möglichkeit die 
Sekretion zu beobachten, wenn man sich der Mühe unterzieht, 
solche Hautpartien autzusuchen. An der Dorsalfläche der Finger 
und der übrigen Körperoberfläche liegen die Beobachtungsbedin¬ 
gungen wesentlich ungünstiger. Wir sind hier rein auf die Ent¬ 
wicklung von Sekretperlen angewiesen. 

3. Sekretion: dieSekretion der Knäueldrüsen läßt 
sich durch die Kontrastfärbung in allen Phasen an 
den Volumänderungen der Sekretperlen mit großer 
Genauigkeit verfolgen. Wir sehen vorerst von den aus¬ 
lösenden Momenten, die im Zusammenhang zu besprechen sind, ab. 

Auch bei ganz trockener Haut konnten wir, sowohl an 
der Volar-, wie Dorsalfläche der Finger stets Sekretion beobachten. 
In solchen Fällen finden wir fast ständig neben ruhenden Drüsen, 
die an der Farbstoffansammlung in den Sekretbechern zu erkennen 
sind, andere in Tätigkeit. Die Sekretperlen heben sich, silberweiß, 
häufig mit mattrosa Untergrund, sehr scharf von der dunkel ge¬ 
tönten Umgebung ab. Sie steigen, mit wechselnder Geschwindig¬ 
keit ihr Volumen ändernd, aus dem Grund der Becher auf. Er¬ 
hebt sich die Schweißperle über den Becherrand und erfolgt weitere 
Absonderung, schnürt sie sich ab und rollt in eine Rille, in anderen 
Fällen verliert sie die Kugelgestalt und haftet flach gewölbt, un¬ 
regelmäßig gestaltet, ständig ihren Umfang vergrößernd an der 
Unterlage. Bei intensiver Sekretion sehen wir benachbarte 
Perlen rasch zu Tropfen verschmelzen. Ihnen fehlt die Kugel¬ 
gestalt. 

Die Geschwindigkeit der Perlbildung ist ganz verschieden. Sie 
kann mit eiuem Ruck gleichzeitig in allen Sekretbechern erfolgen. 
Man gewinnt den Eindruck, die Drüsen werden plötzlich zusammen 
ausgedrückt. Bei langsamer Schweißbildung dauert die Entwick¬ 
lung einer Perle bis zur Abschnürung oder Lösung der Kugelgestalt 
9 und mehr Minuten. 

Einige Male konnten wir eine Volum Verminderung der 
Sekret pei len beobachten. Möglicherweise beruht sie auf einer Rück¬ 
sau gung des Sekretes beim Stillstand der Sekretion. 
Hiiutig sieht man im Grunde des Bechers, bei größeren Perlen eine 
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kreisrunde, oder ovale, dunkel umsäumte Stelle. Sie liegt in der 
Mitte, oder etwas mehr dem Rande zu. Ihr Durchmesser entspricht 
dem einer mittel weiten Kapillarvene. Es handelt sich wohl um das 
Ende des Ausführungsganges bzw. um die Einmündungsstelle in 
den Sekretbecher. Beim Durchtritt von Sekret lassen sich hier 
nicht selten Änderungen des Durchmessers beobachten. 

Bei feuchter Haut, ob kalt, ob warm, spielen sich die eben 
geschilderten Vorgänge mit entsprechend gesteigerter Intensität ab. 

Eine Perspiratio insensibilis ist nach unseren 
mikroskopischen Befunden bei Menschen mit gesunder 
Haut mehr wie unwahrscheinlich. Darauf wies Schwenken¬ 
becher 1 ) vor Jahren hin. 

4. Farbringe: während der Sekretentwicklung finden sich 
eigentümliche Bewegungserscheinungen an den im Cedernöl suspen¬ 
dierten Farbpartikeln. Sie sammeln sich, oft mit außerordentlicher Ge¬ 
schwindigkeit, an der Oberfläche der Sekretperlen an. Kleine Perlen 
werden bald von einer dichten Farbstoffhülle eingeschlossen. Bei 
lebhafter Sekretion bildet sich, namentlich am Äquator der Sekret- 

_ Farbring 



Ausführungs- 

gaug 


Sekretperle 


Abb. 3. 

| 

iugel, ein immer dichter werdender Ring. Die Dichtigkeit dieser 
Farbringe nimmt nach der Peripherie hin ab. Je nach der Ein¬ 
stellung der Lichtquelle kommt so ein Bild zustande, daß einer 
Kokarde gleicht, deren Zentrum, helleuchtend, sich scharf vom 
j änßeren Farbring abhebt. Die Breite des äußeren Farbringes kann 
I den Durchmesser der Sekretperlen bei längerer Beobachtung um 
; «in Vielfaches übertreffen. Wir sahen solche Kokarden mit mäch¬ 
tigem äußeren Farbring in 15 Sekunden entstehen, gleichzeitig 
| hellte sich die Umgebung der äußeren Farbenringe mehr und mehr 
i auf. Bei eingehender Betrachtung sahen wir häufig kleinste Farb- 
[ teilchen der Sekretperle zueilen. Manchmal wurden sie anfangs 


1) A. Schwenkenbecher, Vlullg. d. Kgr. f. hin. Med. XXV, Wien, 1908. 




200 


J ÜRGENSEN 


wieder abgestoßen, um sich endlich, nach einigem Hin und Her, 
der Peripherie des Farbringes anzugliedern. Größere Farbpartikel 
lagerten sich entweder, der Schwere folgend, in den Vertiefungen 
der Hautoberfläche ab, oder trieben im Cedernöl. Es handelt sich 
nicht um Zufallsprodnkte, die dadurch entstehen, daß die im Grund 
der Sekretbecher angesammelten Farbteilchen bei rascher Sekretion 
durch die aufsteigende Schweißperle bei Seite geschoben werden. 
Dann würde sich die Umgebung der Farbringe schwerlich auf¬ 
stellen. Diffusionsbedingungen sind durch die Verschiedenheit der 
Konzentration der Schweißperlen und des Cedernöls gegeben. Letz¬ 
teres hat ein spez. Gew. von 0,96; das spez. Gewicht des Schweißes 
beträgt nach Höher 1 ) 1,002 bis 1,010. 

Das sind keineswegs einfache Vorgänge. Wir sehen 
manchmal mit dem Auftauchen der Sekretperlen der Bildung des 
Farbringes ein geradezu explosionsartiges Wegschleudern kleinster 
Farbpartikelchen der Farbringbildung vorausgehen. Dabei hellt 
sich die Umgebung der Sekretperlen zunächst etwas auf, Farb- 
körnchen werden lebhaft durcheinander gewirbelt. Die Beobachtung 
dieser blitzartig sich abspielenden Vorgänge erfordert ein mikro¬ 
skopisch wohl geschultes Auge, da es sich um Bewegungserschei¬ 
nungen sehr kleiner Farbpartikel handelt. Es spielen hier möglicher¬ 
weise elektrische Spannungsdifferenzen, die plötzlich zum Ausgleich 
kommen, eine Rolle. Damit gelangen wir auf das Gebiet der 
Kolloidchemie. Es liegt außerhalb des Rahmens der vorliegenden 
Arbeit, näher hierauf einzugehen. Uns kam mehr darauf an, zn 
weiterem Studium auf diese Erscheinungen hinzuweisen. 

Zusammenfassung: Auf Grund der Darstellung 
der Hautkapillaren nach Müller-Weiß gelingt es, unter 
Einschaltung einer Kontrastfärbung, das Oberflächen¬ 
relief der Haut in seiner ganzen Plastik sichtbar za 
machen. 

Das Prinzip dieser Kontrastfärbung beruht auf 
der Verwendung eines Cedernöl-Farbgemisches, in 
welchem die Farbpartikelchen größtenteils suspen¬ 
diert, sich nur wenig lösen. Ihre Technik wurde ein¬ 
gehend beschrieben und begründet. 

Ausgedehnde Untersuchungen an jugendlichen 
Personen und Greisen ergaben Sicherheit, mit der 


1) Lehrbuch der Physiologie, 11)19, Ylg. Springer, Berlin. 
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Kontrastfärbung die Sekretion der Schweißdrüsen 
in allen Phasen mikroskopisch zu verfolgen. 

Unter allgemeinen Ergebnissen konnten genauere 
Angaben über die Verteilung der Schweißsporen über 
die Körperoberfläche, ihre Zahl (relativ an dem Auf¬ 
tauchen im Gesichtsfeld berechnet), Anordnung, 
Sekretionsvorgänge und Farbringbildung gemacht 
werden. 

Damit sind die Grundlagen zur Beobachtung der 
Sekretion der Schweißdrüsen der menschlichen Haut 
unter normalen und krankhaften Bedingungen ge¬ 
geben, die ein weites Arbeitsfeld eröffnen. 

In einer weiteren Mitteilung werden wir eine für die Klinik 
brauchbare Funktionsprüfung darlegen. 
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Aus der akademischen chirurgischen Klinik 
(Vorstand: Prof. Dr. W. Oppel) 
und dem Institut für allgem. u. exper. Pathologie 
(Vorstand: Prof. Dr. N. Anitschkow) 
an der Militär-Medizinischen Akademie zu Petersburg. 

Über den Cholesteringehalt des Blntes bei Spontangangrän 
der Extremitäten vor nnd nach der einseitigen 
Epinephrektomie. 

Von 

Dr. N. A. Ssokoloff. 

Der Einfluß der operativen Entfernung der Nebennieren auf 
die Cholesterinämie wurde bis jetzt nur an den üblichen Labora¬ 
toriumtieren studiert. Die Frage aber, wie sich der Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes nach dieser Operation beim Menschen ver¬ 
hält, bleibt noch ganz unberührt. Nachdem nun von Herrn Prof. 
Dr. W. Oppel in Petersburg eine größere Reihe von Exstirpationen 
der linken Nebenniere am Menschen bei Spontangangrän der Ex¬ 
tremitäten vorgenommen wurde, entstand die Möglichkeit, den Ein¬ 
fluß dieser Operation auf den Cholesteringehalt des Blutes auch 
beim Menschen zu erforschen. 

Der Grand, die Nebennieren mit dem Cholesterinstoffwechsel in nahe 
Beziehung zu setzen, war bekanntlich vor allem der außerordentlich 
große Cholesteringehalt der Nebennierenrinde. Diese Tatsache ist mor¬ 
phologisch (Kawamura), sowie chemisch (Baltasard (2)) festgestellt 
worden, undGrigaut hat wohl recht, wenn er schreibt, die Nebenniere 
sei das cholesterinreichste Organ des menschlichen Körpers. Auf Grund 
histologischer sowie chemischer Untersuchungen glaubt nun Grigaut (1) 
behaupten zu können, daß den Nebennieren eine aktive Rolle im Chole¬ 
sterinstoffwechsel zukommt, und sie nicht nur als die Ablagerungsstätte 
des Cholesterins dienen, sondern das Cholesterin produzieren. Zugunsten 
dieser Ansicht soll das Vorhandensein eines bestimmten Parallelismus 
zwischen dem Cholesteringehalt im Blut und in der Nebennierenrinde 
sprechen. 
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Um näher an die Frage vom Einfluß der Nebennieren auf den 
Cholesteringehalt des Blutes heranzutreten exstirpierte Grigaut die eine 
Nebenniere beim Hunde. Es ergab sich dabei, daß während der ersten 
Tage nach der Operation die Cholesterinmenge im Blut normal blieb. 
In den nächsten Tagen nahm sie aber zu, und erreichte ihr Maximum 
in der zweiten Woche nach der Operation, um dann wieder bis zur 
Norm abzunehmen. In der Periode der Zunahme des Cholesteringehalts 
im Blute konnte Grigaut eine starke Hypertrophie der im Körper 
zurückgebliebenen Nebenniere konstatieren. Diese Versuchsresultate von 
Grigaut schienen die sekretorische Funktion der Nebennieren in bezug 
auf die Cholesterinausscheidung ins Blut zu beweisen. 

Dem gegenüber werden die Nebennieren von den deutschen Autoren 
(Aschoff und Bacmeister, W. Hueck (3), Landau (4)) lediglich 
als Ablagerungsstelle des Cholesterins betrachtet, das ihnen mit dem Blut 
zugeführt wird. 

Kotschild (5) prüfte an Kaninchen die Versuchsresultate von 
Grigaut nach und konnte feststellen, daß die Exstirpation nur einer 
Nebenniere von denselben Erscheinungen gefolgt wird, wie es bei den 
Hunden in den Versuchen von Grigaut der Fall war. Nun hatte 
aber die Entfernung beider Nebennieren in den Versuchen Kotschild’s 
eine äußerst hohe Hypercholesterinämie zufolge und dieses Versuchs* 
resultat wäre durchaus nicht zu erklären, wenn die Cholesterinproduktion 
tatsächlich im Zusammenhänge mit der Funktion der Nebennieren stände; 
in diesem Fall sollte die Exstirpation beider Nebennieren gerade zur 
Abnahme der Cholesterinmenge im Blute fuhren, was aber von Kot» 
Schild niemals beobachtet wurde. 

Die Resultate der Versuche von Kotschild veranlaßten Landau 
zur Behauptung, daß der Ursprung der Cholesterinämie gar nicht in der 
sekretorischen Tätigkeit der Nebennieren zu suchen ist. Diese letzteren 
sind lediglich als „Reservoire“ des Cholesterins im Organismus anzusehen. 

Trotz diesen wichtigen Untersuchungen von Landau-Kotschild, 
gibt es doch in der späteren Literatur Hinweise darauf, daß das Chole¬ 
sterin in den Nebennieren produziert wird. So erblicken einige Autoren 
die Ursache der Hypercholesterinämie nach Saponineinsprilzungen gerade 
in der erhöhten Funktion der Nebennieren und namentlich auf Grund 
vergleichender Bestimmungen des Cholesteringehaltes im Blut der Neben¬ 
nierenvenen und der Venen anderer Körperteile. (Porak und Qui- 
gand (6), Mulon und Porak (7)). 

Auf Grund der angeführten Literaturangaben erscheint mir 
von gewissem Interesse, die Resultate von mir vorgenommener 
Cholesterinbestimmungen im Blut einiger Kranken mitzuteilen, bei 
denen von Herrn Prof. Dr. W. Oppel die einseitige Epinephrektomie 
wegen Spontangangrän der Extremitäten ausgeführt wurde. 

Den Cholesteringehalt des Blutes bestimmte ich nach der 
Methode von Autenrieth und Funk. Im ganzen wurde von mir 
die Cholesterinmenge im Blut von 13 Kranken bestimmt, und 
zwar bei 6 Personen wurde das Blut je einmal vor und je zweimal 
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(oder auch mehr) nach der Operation untersucht In 2 Fällen 
wurde die Probe je einmal vor und nach der Operation genommen, 
in 3 Fällen wurde der Grad der Cholesterinämie nur nach der 
Operation und schließlich in 2 Fällen bloß vor der Operation 
bestimmt. 

Ich lasse nun die betreffenden Krankengeschichten im Auszug 
folgen. *) 

Fall 1. 42j. Mann. Sklerose der peripheren Arterien. Spontan* 

gangrän der großen Zehe des linken Fußes. Epinephrektomie am 15. III. 
1922. Die Operationswunde heilte unter oberflächlicher Suppuration; 
während der ersten drei Tage nach der Operation Temperaturschwankungen 
bis 38° C. Vom 6. Tage nach der Operation fieberfrei. Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes vor der Operation 2,1 °/ 00 ; am '2. Tage nach derselben 
1»0 °/oo» am 4. Ta g e l,4°/oo, am 9. 1,55 °/ 00 . 

Fall 2. 46j. Mann. Schwach ausgesprochene Sklerose der peri¬ 

pheren Arterien. Vor x / s Jahr Amputation des rechten Unterschenkels 
wegen Gangrän. Zurzeit Gangrän des Stumpfes des amputierten Schen¬ 
kels. Epinephrektomie am 15. XI. 1922. Glatte Wundheilung. Chole¬ 
steringehalt des Blutes vor der Operation 1,3 °/ 00 , am 4. Tage danach 

1,3 °/oo; am 7 - Tag® l £ 5 °loo‘’ am 17 • Ta g e 1,3 °/ 00 . 

Fall 3. 53j. Mann. Sklerose der peripheren Arterien. Das rechte 
Bein amputiert im 8ommer 1920 wegen Spontangangrän. Waden¬ 
schmerzen im anderen Bein. Operiert am 30. III. 1922. Glatter Wund¬ 
verlauf. Cholesteringehalt des Blutes vor der Operation 1,2 °/oo> am 
2. Tage nach derselben 0,85 °/ 00 ; am 7. Tage 1,2 °/ 00 ; am 13. 2,0 °/ 00 ; 
am 16. 1,2 °/ 00 . 

Fall 4. 47j. Mann mit schwach ausgeprägter Sklerose der peri¬ 

pherischen Arterien. Gangrän der 2. Zehe des rechten Fußes. Epine¬ 
phrektomie am 11. VI. 1923. Glatter Wundverlauf. Cholesterinmenge 
im Blute vor der Operation 1,1 °/ 00 ; am l.Tage nach derselben 0,8 °/oo* 
am 7. Tage 0,8 °/ 00 ; am 17. Tage 1,3 °/ 00 . 

F a 11 5. 41 j. Mann. Keine merkliche Arteriosklerose der Extremitäts¬ 
arterien. Gangrän des 2. Fingers der linken Hand. Operiert am 
7. II. 1923. Glatte Wundheilung. Cholesteringehalt, des Blutes vor 
der Operation 1,55 °/ 00 . Am Tage danach 1,0 °/ 00 ; am 12. Tage 1,1 °/ 00 ; 
am 24. Tage 1,4 w / o0 . 

Fall 6. 50j. Mann. Arteriosklerose an den Extremitäten stark 

ausgeprägt. Schmerzen in der rechten Wade und Ferse. Operiert am 
26. I. 1923. Cholesteringehalt des Blutes vor der Operation 1,4 °/ 00 ; 
am Tage nach der Operation 1,4 °/ 00 ; am 7. Tage 1,3 °/ 00 ; am 19. 1,4 °/oo* 

Fall 7. 36j. Mann. Operiert am 18. X. 1923 wegen Spontan¬ 

gangrän der unteren Extremitäten. Epinephrektomie. Glatter Wund- 
v er lauf. Cholesteringehalt des Blutes vor der Epinephrektomie 1,4 °/ 00 ; 
1 1 / a Monate nach derselben 1,3 °/ 00 . 


1) Die Blutproben und einige Krankengeschichten wurden mir von Herrn 
Dr. M. X. A chu tin geliefert, wofür ich ihm auch an dieser Stelle bestens danke. 
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Fall 8. 42j. Mann. Spontangangrän der unteren Extremitäten. 

Epinephrektomie am 20. II. 1923. Glatter "Wundverlauf. Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes vor der Operation 1,35 °/ 00 ; am Tage nach der 
Operation 1,35 % 0 . 

Fall 9. 47j. Mann. Im Winter 1921 erkrankte er an Gangrän 

der Zehen des rechten Fußes, die im August desselben Jahres amputiert 
wurden. Im September Amputation des rechten Unterschenkels. Am 
8. II. 1922 Epinephrektomie. 3 Monate danach Cholesteringehalt des 
Blutes 1,1 °/oq. 

Fall 10. 43j. Mann. 1919 Amputation der Zehen des linken 

Fußes wegen Spontangangrän. Im selben Jahre Amputation des linken 
Unterschenkels. Im Jahre 1921 Amputation der Finger der Hände und 
der Zehen des anderen Fußes. Bald darauf Epinephrektomie. Ein 
halbes Jahr danach betrug der Cholesteringehalt deB Blutes 1,1 °/o 0 . 

Fall 11. 53j. Mann. Epinephrektomie im Mai 1922 wegen Gan¬ 
grän der Zehen. Ein halbes Jahr danach Cholesteringehalt des Blutes 
1,55 °/ 00 . 

Fall 12. 23j. Mann. 1920 Amputation beider Unterschenkel 

wegen Spontangangrän. Im Februar desselben Jahres Epinephrektomie. 
Cholesteringehalt des Blutes vor der Operation l,5°/ 00 . 

Fall 13. 45j. Mann. Spontangangrän der unteren Extremitäten. 

Cholesteringehalt des Blutes 1,9 °/oo* 

Keiner von den betreffenden Kranken zeigte etwaige Symptome 
von Leber- oder Nierenerkrankung sowie von Zuckerkrankheit. 
Die Nahrung der Kranken war in allen Fällen die gleiche. Während 
der Beobachtungszeit waren bei den Kranken keine Erscheinungen 
zu konstatieren, die auf den Cholesteringehalt des Blutes an und 
für sich einen Einfluß ausiiben könnten, ausgenommen die leichte 
Eiterung und kurze Temperaturanstieg im Fall 1. 

Somit sollte der Einfluß der einseitigen Epinephrektomie bei 
diesen Kranken, falls ein solcher bei Menschen überhaupt zu beob¬ 
achten ist, deutlich hervortreten. In Analogie zu den Versuchs¬ 
resultaten von Grigaut sollten wir eine Erhöhung des Cholesterin¬ 
gehalts im Blut unserer Kranken erwarten und zwar besonders in 
der zweiten Woche nach der Operation. 

Doch sehen wir im Widerspruch zu den Resultaten der 
Experimentellen Untersuchungen, daß beim Menschen keine 
Hypercholesterinämie nach der einseitigen Epine¬ 
phrektomie eint ritt. Im Gegenteil scheint zuweilen der 
Cholesteringehalt des Blutes nach der Operation sogar etwas ab¬ 
zunehmen. 

Ob man diesen Befund auch auf den gesunden Menschen über¬ 
tragen darf, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Die Erkran¬ 
kung selbst, an welche die von mir untersuchten Personen litten, 
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(Spontangangrän der Extremitäten), scheint jedenfalls an und für 
sich keine Änderung des normalen Cholesteringehaltes des Blotes 
hervorzurufen. Wenigstens waren die von mir gefundenen Cholesterin¬ 
werte im Blut der Kranken solche, die als normal für den Menschen 
angesehen werden können. 

Da man bei der gewöhnlichen Atherosklerose öfters eine 
Hypercholesterinämie findet, so könnte das Fehlen dieses Symptoms 
bei Spotangangrän für die verschiedene Natur der dabei auf- 
tretenden Arterienveränderungen von der Atherosklerose sprechen, 
was auch mit den Resultaten morphologischer Beobachtungen über¬ 
einstimmt. 


Literatur. 

1. A. Grigant, Le cycle de Ja cholest^rinemie. Paris 1913. — 2. Zit. nach 
A. Grigant. — 3. W. Hneck, Über die Beziehungen der Fettsubstanz der 
Nebennierenrinde zn Allgemeinerkrankungen. Münchener med. Wocbenschr. 1911, 
Nr. 48, 8. 2588. — 4. M. Landan, Nebenniere und Fettstoff Wechsel. Deutsche 
med. Wochenschr. 1913, Nr. 12. — 5. Landau n. Rotschild, Verhandl. der 
deutschen path. Gesellschaft, 17. Tag, 1914. — 6. £. Porak u. A. Quigand, 
Teneur du sang surrenal en Cholesterin. Compt. rend. Soc. Biol. T. CXXVII, 
1919. — 7. Mulon u. B. Porak, Excretion de Cholesterine dans le sang. Compt. 
rend. soc. Biol. T. CXXVII, 1919. 



207 


Aas der medizinischen Universitätsklinik R. Jaksch-Wattenhorst 

in Prag. 

Zar Frage der Nierenfanktion bei den permanenten 
arteriosklerotischen Hypertonien. 

Von 

Dr. 0. Klein, 

Assistent der Klinik. 

Vor 2 Jahren habe ich über Untersuchungen der Nieren¬ 
fanktion berichtet, welche bei einer größeren Anzahl von Fällen 
von permanenter arteriosklerotischer Hypertonie ausgeführt wurden. 
Von diesen gehörten dem gesamten klinischen Bilde nach 54 Fälle 
zur Gruppe der sog. genuinen Hypertonie oder Arteriosklerose — 
aoch benigne Form der Nierensklerose genannt — (Volhard). 
Unter den 54 Fällen, bei welchen das klinische Symptomenbild 
berücksichtigt und eine Nierenfunktionsprüfung meist wiederholt 
in verschiedenen Zeitpunkten und Stadien des Krankheitsverlaufes 
vorgenommen worden war, zeigten nur 17 Fälle stets bei der 
jeweils zu verschiedenen Zeiten angestellten Funktionsprüfung eine 
vollständig normale Nierenfunktion. Bei den übrigen 37 Fällen 
dieser Gruppe ergab die Nierenfunktionsprüfung mindestens ein¬ 
mal, bei manchen auch wiederholt das Bestehen einer allerdings 
meist nur geringen Störung der Nierenfunktion. Seit dem Abschluß 
der genannten Untersuchungen *) wurden die Beobachtungen über 
die Nierenfunktion bei den Fällen von arteriosklerotischem Hoch¬ 
druck fortgesetzt. Es wurden z. T. die bereits damals beobachteten 
Fälle und das Verhalten der Nierenfunktion bei denselben weiter¬ 
verfolgt, Tu T. wurde eine Anzahl neuer Fälle diesbezüglich unter¬ 
sucht. Im ganzen erstrecken sich unsere Beobachtungen nunmehr 
auf 136 Fälle von permanenter arteriosklerotischer Hypertonie, von 
denen dem klinischen Bilde und dem bisherigen Krankheitsverlaufe 

1) 0. Klein, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 138, S. 82, 1921. 
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nach 112 der genuinen Hypertonie (benigne Nierensklerose — 
neuestens auch roter Hochdruck genannt — Volhard) und 24 Fälle 
der malignen Nierensklerose (Nephrocirrhosis perniciosa oder progress. 
Löhlein, neuestens auch blasser Hochdruck genannt), zugezählt 
werden mußten. 

Bei der Untersuchung der Nierenfunktion wurden berücksichtigt: 

1. Das Konzentrationsvermögen. Die Patienten dürsteten von 8 Uhr 
morgens bis 8 Uhr abends. Größe und spez. Gew. der stündlich ent¬ 
leerten Harnportionen wurden bestimmt (Konzentr.-Versuch = K.V.). 

2. Die Wasserausscheidung und das Verdünnungsvermögen. Es wurde 
der Wasserversuch (= W.V.) angestellt. K.V. und W.V. wurden an 
2 verschiedenen Tagen vorgenommen, wobei zwischen den beiden Ver¬ 
suchen stets eine Pause von mehreren Tagen lag. Ein Einfluß der Vor¬ 
periode auf den Ausfall der Versuche wurde nach Möglichkeit dadurch 
ausgeschaltet, daß alle einschneidenden, den Wasserwechsel stärker be¬ 
einflussenden Faktoren (Schwitzen, reichliche Flüssigkeitsaufnahme usw.) 
in den Vortagen vermieden wurden. 

3. Der K-N-Spiegel des Blutes. Derselbe wurde nüchtern bestimmt; 
die Patienten standen stets unter eiweißarmer Diät. Bei vielen Fällen 
wurde der B-N außerdem noch nach einer einmaligen Stickstoffbelastung 
(Harnstoffzulage von 20 g nach Monakow, eiweißreiche Mahlzeit) 
bestimmt. 

4. Der Harnstoffspiegel des BluteB und der Ambard’sche hämo- 
renale Index wurde in 32 Fällen bestimmt. 

5. Die N- bzw. TJ+-Ausscheidung im Harn, Konzentration derselben 
und Gesamtausscheidung in 24 Stunden, dasselbe auch nach Belastung 
mit einer Harnstoffzulage. 

6. Konzentration und Gesamtausscheidung der Chloride im Ham. 

7. Bei einigen Kranken wurde auch die Ausscheidung von Milch¬ 
zucker (2 g intravenös nach Schlayer) und von Jodkali (0,5 per ob) 
studiert. Die Nierenfunktionsprüfung wurde bei den meisten 
Fällen wiederholt in verschiedenen Zeitpunkten vorgenommen; bei 
manchen Fällen erstreckte sich die Beobachtungsdauer 
auf 2 — 3 Jahre. Weiters wurden berücksichtigt der Hambefund 
(Eiweißausscheidung und Sediment), sowie das gesamte klinische Bild. 
In bezug auf das letztere wurde besondere Aufmerksamkeit auf das Ver¬ 
halten des Zirkulationsapparates, auf den systolischen und diastolischen 
Blutdruck, die Schwankungen desselben, den Herzbefund usw. gerichtet 
Außerdem wurde auch auf die Störungen in anderen OrganBystemen, 
Nervensystem, Digestionstraktus U9W., wie sie sich bei Arteriosklerose 
der betreffenden Gefäßgebiete so häufig finden, geachtet. Bei fast allen 
Fällen wurde der ophthalmoskopische Befund erhoben. Sodann wurde 
das mikroskopische Kapillarbild (Nagelfalzkapillaren) in verschiedenen 
Zeitabschnitten studiert. Im Nachfolgenden finden sich die wichtigsten 
Ergebnisse der Beobachtungen der 136 Fälle von arteriosklerotischer 
Hypertonie unter besonderer Berücksichtigung der Nierenfunktion und 
des Verhaltens der Kapillaren in kurzer tabellarischer Übersicht zu¬ 
sammengestellt. 
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III. Nierenfunktionsstörungen. 


Form 

der 

Erkrankung 

Zahl 

der 

F&lle 

Nieren- 

funktionsstörnng 
fehlend bei 

Nieren¬ 
funktionsstörung 
periodisch vor- 
handen bei 

Nieren- 

funktionsstörung 
konstant vor¬ 
handen bei 

Benigne Sklerose 

112 

64 

58 

— 

Maligne Sklerose 

24 

t 

3 

! 6 

! 

1 

15 


IV. Ambard’sche Konstante. 


Form 

der 

Zahl 

der untersuchten 

A. K. normal 
bei 

A. K. erhöht 
bei 

Erkrankung 

Fälle 

J 

Benigne Sklerose 

22 

13 

9 

Maligne Sklerose 

12 

i 

12 


V. Albuminurie. 


Form 

der 

Erkrankung 

Zahl der 
untersuchten 
Fälle 

Albuminurie 
fehlend bei 

Albuminurie 

mindestens 

einmal 

vorhanden bei 

Albuminurie 
stets vor¬ 
handen bei 

Benigne Sklerose 

112 

26 

69 

17 

Maligne Sklerose 

24 

1 

2 

21 


VI. Cylindrurie. 


Form 

der 

Erkrankung 

Zahl der 
untersuchten 
Fälle 

Cylindrurie 
fehlend bei 

Cylindrurie 

mindestens 

einmal 

vorhanden bei 

Cylindrurie 
stets vor¬ 
handen bei 

Benigne Sklerose ■ 

103 

46 

52 

4 

Maligne Sklerose 

24 

3 

9 

12 


VII. Mortalität und Todesursache. 
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Bei den Fällen, welche zur gutartigen genuinen Hypertonie 
gehörten, war das Ergebnis der Nierenfunktionsprflfung folgendes: 

Das Konzentrationsvermögen zeigte in einem mäßigen Prozent* 
satz der Fälle (ca. 20 °/„) eine Einschränkung mäßigen Grades, 
wie wir dies bereits früher beschrieben haben, indem das spez. 
Gew. nach 10— 12stdg. Dürsten 1022 Urometergrade nicht über* 
schritt nnd die in Einstundenportionen entleerte Harnmenge nicht 
so stark zurückging, wie dies beim Normalen der Fall ist. Bei 
anderen Kranken wurde das maximale spez. Gew. (1028—1033) 
erreicht, die maximale Konzentration trat jedoch verzögert, oft 
erst in der darauffolgenden Nachtportion auf. (Trägheit der Ak¬ 
kommodation der Nierenarbeit an die Anforderungen des Stoff* 
Wechsels.) Ödembereitschaft kam als störender Einfluß — dies 
konnte durch die klinische Beobachtung, wie fortlaufende Körper¬ 
gewichtsbestimmungen usw. ausgeschlossen werden — bei der 
Mehrzahl der Fälle nicht in Betracht. 

Der Wasserversuch zeigte, ausgenommen die Fälle mit kardialer 
Ödembereitschaft nur selten Störungen. Das Verdünnungsvermögen 
war stets vollständig erhalten. Bei einzelnen Kranken bildeten die 
in den einzelnen Halbstundenportionen ausgeschiedenen Harnmengen 
eine etwas flache Kurve; bei anderen wiederum war die Wasseraus¬ 
scheidung auffallend Uberschießend. Bei letzteren Fällen fanden 
sich 3—4 Stunden nach der Wasseraufnahme bisweilen deutliche 
Zeichen einer Eindickung des Blutes (Ansteigen der Serumrefraktion 
und der Erythrocytenzahl). Dieser eben beschriebene Typus im 
Ablauf der Wasserausscheidung erinnert vielfach an die ähnlich 
verlaufende Wasserausscheidungskurve bei gewissen Neurasthenikern 
(Vasoneurotikern). 

Beispiele für den Ablauf des K. V. und W. V. bei arterio¬ 
sklerotischen Hypertonien wurden in der seinerzeitigen Mitteilung 
mehrfach angeführt. Es wurden damals im Ablauf des K. V. und W. V. 
2 Typen unterschieden. Neuerliche Funktionsprüfungen, die wir 
bei einer weiteren größeren Zahl von Kranken dieser Gruppe Vor¬ 
nahmen, zeigten uns die Berechtigung der Unterscheidung der 
beiden Typen. Von diesen betrifft der eine diejenigen Fälle, die eine 
mäßige Einschränkung im Akkommodationsvermögen der Niere an 
die extremen Anforderungen des Stoffwechsels zeigen, der andere 
jene Kranke, bei denen die Abweichung von der Norm in einer Ver¬ 
langsamung der Anpassung der Nierenarbeit an die Anforderungen 
des Stoffwechsels bei absolut normaler Leistungsgröße besteht. 

Der B-N* Gehalt des Blutes wurde (s. Tabelle) bei den im 

14* 
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Einzelfall meist mehrmals vorgenommenen Bestimmungen in ca. 
der Hälfte der Fälle mindestens einmal erhöht gefunden. Als 
pathologische Werte wurden jene angesehen die 50 mg pro 100 ccm 
Blut überschritten. Die gefundene Erhöhung des R-N-Spiegels war 
bei den gutartigen arterioskler. Hypertonien meist nur mäßigen 
Grades und bewegte sich zwischen 60 und 70 mg °/ 0 ; BO mg wurden 
i. A. nicht überschritten. Bei einigen wenigen Kranken bestand 
in der Zeit, zu der der R-N-Spiegel erhöht war, Herzinsufficienz. 
Letztere mag in diesen Fällen zur Verschlechterung von Nieren¬ 
durchblutung und Nierenfunktion und damit auch znm Anstieg des 
R-N im Blute mit beigetragen haben. In der überwiegenden Mehr¬ 
zahl der Fälle fehlte jedoch in dem Zeitpunkt, in dem ein erhöhter 
R-N-Spiegel gefunden wurde, jedwedes Zeichen von Herzinsufficienz. 
Bei einigen Patienten trat die mäßige Insufficienz der N-Aus- 
scheidung erst nach Belastung auf. Besonders auffallend waren 
die zeitlichen Schwankungen des R-N-Spiegels und zwar der Art, 
daß derselbe bei ein und demselben Kranken das eine Mal normal 
hoch, das andere Mal leicht erhöht gefunden wurde. Der Harn¬ 
stoffspiegel des Blutes verhielt sich L A. analog wie der R-N-SpiegeL 
Ähnlich wie D. Klinkert fanden, auch wir bei einer Anzahl 
unserer Kranken von sog. gutartiger Hypertonie eine Erhöhung des 
Ambard’schen hämorenalen Index und zwar unter 21 Fällen 9 maL 
Herzinsufficienz, die zu einer Erhöhung der Ambard’schen Kon¬ 
stante führen und auf diese Weise eine Niereninsufficienz Vor¬ 
täuschen kann (Guggenheimer), konnte bei jenen Kranken, bei 
welchen die Ambard’sche Konstante bestimmt wurde, ausge¬ 
schlossen werden. Übereinstimmend mit der zeitweise feststellbaren 
Erhöhung des R-N-Spiegels zeigte auch die N- bzw. ^-Ausschei¬ 
dung nach Belastung (s. o.) mäßige Störungen, ln einzelnen Fällen 
stieg die U+-Konzentration nicht über 1 °/ 0 . Die Ausscheidung 
der Zulage erfolgte bei solchen Fällen entweder verzögert oder mit 
Hilfe kompensatorischer Polyurie (polyurischer Typus — Strauß). 
Störungen der Kochsalzausscheidung haben wir bei den Fällen von 
gutartiger Hypertonie abgesehen von den Kranken mit kardialer 
Ödembereitschaft i. A. nicht beobachtet; nur fiel auch hier häufig 
der polyurische Typus in der Ausscheidung der Zulage auf. 

Über den Ausfall der Milchzucker- und Jodkaliprobe wurde 
seinerzeit berichtet; hier finden sich gleichfalls, inbesondere was 
die Belastung mit Milchzucker betrifft, bei einzelnen Fällen leichte 
Störungen. 

Der Harnbefund zeigte bei den Fällen von permanenter 
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arterio3kler. Hypertonie ein ähnlich labiles Verhalten wie die Nieren* 
fnnktion. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle (ca. 80%) 
wnrde (s. Tabelle) mindestens 1 mal Albuminurie, in ca. 50% 
Cylindrurie gefunden. Dagegen fand sich, was hervorzuheben be¬ 
sonders wichtig erscheint, nur in 15% der Fälle konstante Al¬ 
buminurie, wärend in 26 Fällen (= über 20%) Albuminurie stets 
fehlte. Es muß auch hier wieder betont werden, daß nur in ca. % 
der Fälle, bei denen Albuminurie gefunden wurde, cardiale Stauung 
als Ursache für die letztere angesehen werden konnte. Bei den 
übrigen bestand keinerlei Zeichen von Herzschwäche. Auch die Harn- 
menge war hier entweder normal oder sogar erhöht und der Harn hatte 
absolut nicht den Charakter des Stauungsharns. Bei den meisten 
Kranken wechselten Perioden von Albuminurie mit solchen ab, in 
denen kein Eiweiß im Harn gefunden wurde. 

Der klinisch-symptomatologischen Beobachtungen unserer Fälle 
sei nur in aller Kürze gedacht. Erhöhter Blutdruck (systol. und 
Mitteldruck) fand sich bei allen Kranken. Der erhöhte Blutdruck 
war das Kriterium der Zugehörigkeit der Kranken zur Gruppe 
der arterioskler. Hypertonie. Wie von den meisten Beobachtern 
(Fahrenkamp, Volhard, Kylin, Arrak u. a.) und auch von 
uns bereits hervorgehoben wurde, ist für diese Erkrankung die 
Labilität des arteriellen Blutdruckes besonders charakteristisch. 
Der Maximaidnick betrug bei allen Fällen mindestens 160 mm Hg 
R-R. Die Schwankungen waren sehr beträchtlich. Gewöhnlich 
war der Blutdruck am höchsten, wenn die Patienten mit größeren 
Beschwerden an die Klinik kamen. Während der Behandlung 
(Bettruhe, Schonungsdiät, Diuretin usw.) fiel der Blutdruck sehr 
beträchtlich, so z. B. von 240 mm Maxim, auf 160 (transitorische 
Hypertonie). Nicht selten ging das Sinken des arteriellen Blut¬ 
druckes mit der Abnahme der subjektiven Beschwerden der Kranken 
parallel Bei vielen Hypertonikern zeigte der Blutdruck einige 
Wochen nach Entlassung aus der Klinik, als dieselben wieder ihrer 
gewohnten Lebensweise nachgingen, wieder die alte Höhe. Be¬ 
kanntlich finden sich bei den arterioskler. Hocbdruckkranken auch 
innerhalb kurzer Frist (24 Stunden) ziemlich bedeutende Blutdruck¬ 
schwankungen (Fahrenkamp, Kylin). 1 ) Auch bei unseren Fällen 
konnten wir Schwankungen von 50 mm und mehr innerhalb 24 
Stunden beobachten. Gleich den anderen Beobachtern fanden auch 

1) Nach Kylin finden sich diese starken Blotdruckschwankungen nnr beim 
arterioskler. Hochdruck, bei der nephritischen Hypertonie fehlen sie oder sind viel 
weniger ansgesprochen (s. Kylin, Hype^toniekrankheiten, Stockholm 1923). 
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wir am Morgen die niedrigsten, am Abend die höchsten Werte; 
Müller (Christiania), der systematische Messungen des Blutdruckes 
zur Nachtzeit (Nachtdruck) vornahm, fand, daß bei der sog. genuinen 
arterioskler. Hypertonie die Differenzen zwischen Tag- und Nacht¬ 
druck am größten sind. Zeichen von Herzhypertrophie fanden sich 
bei fast allen Kranken, eine Dilatation des linken Ventrikels war 
in sehr vielen Fällen klinisch und röntgenologisch feststellbar. 
Vorübergehende Herschwäche (relative Insufficienz des muskel- 
starken Herzenz (Volhard)) und Zeichen cardialer Stauung fanden 
sich in mehr als 7s der Beobachtungen, teils gleich von Anfang 
an, teils im weiteren Verlaufe, teils erst terminal eintretend. In 
vielen Fällen wurden Asthma (Asthma der Hypertoniker) und An¬ 
gina pectoris beobachtet. Bei sehr vielen Kranken war die Nacht¬ 
portion des Harnes stets größer als die Tagportion (Nykturie). Je¬ 
doch nur bei einem Teil der Fälle mit Nykturie bestanden gleich¬ 
zeitig Zeichen von Herzschwäche (Cyanose, Dyspnoe usw.); bei 
anderen fehlte jegliches Symptom von Herzinsufficienz. Dagegen 
fanden sich gerade hier besonders große Tagesschwankungen des 
arteriellen Blutdruckes. Gewisse Tatsachen sprechen — wie dies 
an anderer Stelle ausgeführt wurde — dafür, daß hier eine Be¬ 
ziehung zwischen Tagesschwankungen des arteriellen Blutdruckes 
und der Nykturie besteht. 

Bei der Mehrzahl unserer Kranken konnten auch in anderen 
Organsystemen Funktionsstörungen beobachtet werden, wie sie bei 
Arteriosklerose der die betreffenden Organe versorgenden Gefäß¬ 
gebiete Vorkommen und gerade für diese Art von Erkrankung 
charakteristisch sind. Die bei Arteriolosklerose vorkommende Ein¬ 
schränkung des Leistungsvermögens der verschiedenen Organe 
hat bekanntlich die Eigentümlichkeit, daß sie meist plötzlich 
auftritt, sehr unbeständig ist und einen transitorischen Charakter 
zeigt. Von derartigen Störungen der Organtätigkeit transitorischen 
Charakters auf Basis der Arteriolosklerose haben wir bei unseren 
Fällen folgende beobachtet: Im Bereiche des Zentralnervensystems: 
Intermittierende Kopfschmerzen, Gedächtnisstörungen, vorüberge¬ 
hende Schwächezustände in einer Extremität oder einer Körperhälfte, 
vorübergehende Sehstörnngen, periodische Störungen der Sprache 
von verschiedenem Typus usw., kurz den ganzen Komplex von 
cerebralen Symptomen, die bei Schrumpfnierenkranken beobachtet 
und unter dem Begriff der cerebralen (arteriosklerotischen) Pseudo¬ 
urämie (Strauß, Volhard) zusammengefaßt werden. Inwieweit 
ein Teil der auch bei cerebraler Arteriosklerose zu beobachtenden 
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djspnoischen Zustände auf periodischen Zirkulationsstörungen in 
der Medulla oblongata (Atemzentrum!) beruhend auf Arteriosklerose 
der bulbären Arterien zurückzuführen war (bulbäre Dyspnoe — 
Huchard, Heß) mag dahingestellt bleiben. Im Bereich des 
Bewegungsapparates wurde in einigen Fällen intermittierendes 
Hinken beobachtet. Im Bereich des Digestionstraktes sahen wir 
in 3 Fällen akut auftretende ileusartige Schmerzattaken im Unter¬ 
leib mit hochgradigem Meteorismus (intestinale Dyspraxie — 
Ortner); außerdem haben wir bei einer größeren Anzahl von 
arterioskler. Hypertonien länger dauernde transitorische Störungen 
im Bereiche des Intestinaltraktes gesehen (Meteorismus, Obstipation 
U8w.), die wahrscheinlich durch Zirkulationsstörungen des Darmes 
infolge Arteriosklerose der Mesenterialgefäße hervorgerufen waren. 
Was die Störungen des Zirkulationsapparates selbst betriift, so 
war wohl ein Teil der Anfälle von echtem Asthma cardiale auf 
Behinderung der Blutzufuhr zum Herzmuskel bei Arteriosklerose 
der Coronararterien znrückzuführen. Ob diese Pathogenese auch für 
die echte Angina pectoris zutrifft, ist gegenwärtig wiederum 
Streitfrage. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde dem Verhalten der Kapillaren 
gewidmet. Es wurden bei mehr als 60 Fällen von arterioskler. 
Hypertonie die Kapillaren vorwiegend am Nagelfalz mikro¬ 
skopisch und zwar auch hier des öfteren zu verschiedenen Zeiten 
untersucht. Man kann bei der arteriosklerotischen Hypertonie in 
bezug auf das mikroskopische Kapillarbild die Fälle in 5 Gruppen 
einteilen: 

1. In ungefähr dem 3. Teil der Fälle war das mikroskopische 
Kapillarbild vollkommen normal. 1 ) 

2. Bei einigen Kranken fiel bei sonst vollständig normalem Aus¬ 
sehen der Kapillaren eine deutliche Verlängerung der Schlingen und Ver- 
sohmälerang des arteriellen Schenkels auf. Die Strömung war bei diesen 
Fällen entweder nicht verändert oder etwas beschleunigt. 

3. In anderen Fällen sahen wir, ähnlich wie frühere Beobachter, 
außer einer sehr starken Verengerung des artiellen Schenkels und einer 
deutlichen Verlängerung der Schlingen eine auffallend schnelle Strömung 
(„jagende Strömung“ — 0. Müller, Weiß), die besonders im arte¬ 
riellen Schenkel und am Übergangsteil der Schlingen deutlich hervortrat. 

4. In wieder anderen Fällen zeigten Kapillarbild und Blutströmung 
ein Verhalten, das an die bei Vasoneurotikern gefundenen Verhältnisse 
erinnerte: es herrschte hier eine ähnliche Vielgestaltigkeit und Labilität 

1) Nach Kylin sollen Kapillaren und Kapillarfnnktion bei der genuinen 
Hypertonie normales Verhalten zeigen im Gegensatz zur nepbritischen Hypertonie, 
bei welcher die Kapillaren krankhafte Veränderungen zeigen (Kapillarhypertonie). 
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des Kapillarbildes und der Strömung wie bei jener Affektion. Stellen- 
weise trat hier bei einigen Kranken der sog. spastisch-atonische 
Symptomenkomplex nach O. Müller sehr deutlich zutage. Der arterielle 
Schenkel war in einzelnen Kapillaren zeitweise haardünn, oft fast un¬ 
sichtbar oder bildete eine feine in unregelmäßigen Abschnitten unter¬ 
brochene Linie; an anderen Schlingen zeigten die Schaltstücke und der 
venöse Schenkel eine deutliche Erweiterung, die bei einzelnen Kranken 
an die bei Erythromelalgie und Morb. Raynaud beobachtete variköse Er¬ 
weiterung dieser Abschnitte erinnerte; daneben zeigten sich auch spastische 
Einschnürungen, die sich wie eine peristaltische Welle langsam weiter be¬ 
wegten. In solchen Schlingen war die Strömung oft deutlich verlangsamt, 
länger dauernde Stasen kamen hier häufiger vor als dies normalerweise 
der Fall ist; nachher geriet die Blutmasse in diesen erweiterten Kapillar- 
teilen in eine träge unregelmäßige Bewegung. Charakteristisch ist hier 
die Verschiedenheit im Verhalten der Kapillaren an den verschiedenen 
Hautstellen und den verschiedenen Fingern. (Nebeneinander von normalen 
und pathologischen veränderten Schlingen.) Ja in ein und demselben 
mikroskopischen Gesichtsfeld können normale Schlingen mit normalen 
Strömungsverhältnissen neben solchen beobachtet werden, die die ver¬ 
schiedenen Typen der genannten hier vorkommenden Veränderungen 
zeigen. Charakteristisch ist hier ferner in zeitlicher Hinsicht die Un¬ 
beständigkeit der Veränderungen des gesamten Kapillarbildes, indem in 
einiger Zeit an einer Stelle die spastisch - atonischen Zustände ver¬ 
schwinden und normalem Verhalten Platz machen usw. 

5. Schließlich zeigten die Kapillaren in einigen Fällen Veränderungen, 
die sich dem Verhalten der Kapillaren bei diffuser Glomerulonephritis 
nähern; neben minder starker Verschmälerung der Schlingen im arteriellen 
Schenkel, verlangsamter oft körniger Strömung waren die Kapillaren stark 
geschlängelt, zeigten auch 8-förmige Schlingen, erhöhte Anastomosen- 
bildung usw. Bei einzelnen dieser Fälle waren Übergangsteile und venöser 
Schenkel deutlich erweitert. 

In bestimmtem Sinne wurde bei allen Arten von Veränderungen 
das Kapillarbild modifiziert, wenn Herzschwäche den klinischen Zustand 
komplizierte. Es kam dann zu den bestehenden Veränderungen die für 
die kardiale Stauung in den Kapillaren charakteristische Erweiterung der 
venösen Schenkel und der Übergangsteile, oft bis zur kolbigen Auftrei¬ 
bung der letzteren hinzu. War das ursprüngliche Kapillarbild im übrigen 
normal (Gruppe 1), so glich hier der Kapillarbefund vollständig dem, 
welcher sonst bei einem dekompensierten Vitium erhoben wird. Das Ver¬ 
halten der Kapilleren bei den arterioskler. Hypertonien ist also ähnlich 
wie das Verhalten der Nierenfunktion durch eine gewisse Labilität und den 
transitorischen Charakter der zu beobachtenden Störungen charakterisiert 

Es sei hier noch kurz der in der Zusammenstellung enthaltenen 
Fälle von arterioloskler. Schrumpfniere, bei denen eine konstante 
Nierenfunktionsstörung im Vordergrund stand, Erwähnung getan. 
Nach der Volhard’sehen Einteilung mußten diese Fälle zur sog. 
malignen Nierensklerose gezählt werden. Die Differentialdiagnose 
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gegenüber der gatartigen Form der Nephrosklerose bzw. dem gut¬ 
artigen Stadium der Nephrosklerose wurde bei unseren Fällen vor 
allem auf Grund der Nierenfunktionsprüfung und auf Grund des 
Augenspiegelbefundes entschieden. Schwieriger war oft die Difife- 
rentialdiagnose gegenüber der chronischen Nephritis bzw. sekundären 
Schrumpfniere. In einzelnen Fällen war sie auf Grund der Anam¬ 
nese mit Wahrscheinlichkeit zu entscheiden. In mehr als der Hälfte 
der Fälle von maligner Sklerose lagen Sektionsbefunde vor, welche 
die klinische Annahme bestätigten. 

Von der gutartigen Nierensklerose unterschieden sich die Fälle 
von bösartiger Sklerose (genuiner Schrumpfniere) 1. durch den fast 
in allen Fällen erhobenen Befund einer Retinit. albuminur., 2. durch 
die meist starke Störung des Konzentrationsvermögens manchmal 
auch des Dilutionsvermögens, 3. durch eine mehr minder starke 
Störung der N-Ausscheidung und 4. durch die Beständigkeit 
aller dieser Befunde. Die Retinit. albuminur., die Volhard mit 
Recht zu den wichtisten Symptomen der bösartigen arterioskler. 
Schrumpfniere zählt, fehlte von 24 Fällen nur in 2. Da diese 
letzteren wegen der deutlichen Niereninsufficienz — der eine zeigte 
hochgradige Hyposthenurie, der andere Isosthenurie — als End¬ 
stadium der Sklerose angesehen werden mußten, so stellen diese 
Fälle nur eine Bestätigung der Erfahrungstatsache dar, daß die 
Schwere der Veränderung des Augenhintergrundes mit der in der 
Niere keinewegs immer parallel geht. 

Der Konzentrationsversuch, der bei 19 Fällen von maligner 
Sklerose vorgenommen wurde, ergab bei 13 Fällen eine hochgradige • 
Einschränkung des Konzentrationsvermögens (Hyposthenurie). Alle 
diese Fälle zeigten Zwangspolyurie. Bei 10 Kranken war auch 
das Dilutionsvermögen (Wasserversuch!) hochgradig gestört, hier 
bestand eine komplette Akkommodationsstarre der Niere in Bezug 
auf die Variabilität des spez. Gewichtes (Isosthenurie). Bei 6 
Patienten ohne oder mit nur geringer Störung des Konzentrations¬ 
vermögens veranlaßte die Feststellung einer Retinit. albuminur. 
das Vorhandensein einer malignen Sklerose anzunehmen. Hier 
war im Gegensatz zu den früher erwähnten Fällen die Retinit 
albuminur. der Entwicklung der Niereninsufficienz vorangegangen. 

Der fi-N-Spiegel des Blutes (Nüchternwert) war in der Mehr¬ 
zahl der Fälle erhöht. Nach Belastung stieg er stets noch weiter 
an. Die Erhöhung des R-N-Spiegels im Blute (wiederholte Be¬ 
stimmungen) war (s. Tab.) bei den bösartigen Nierensklerosen eine 
mehr konstante im Gegensatz zur gutartigen Sklerose, bei welcher 
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ebenfalls mäßige, meist jedoch nur vorübergehende Erhöhungen des 
R-N-Spiegels gefunden wurden. In 10 Fällen betrugen die Werte 
bei wiederholter Bestimmung stets über 100 mg°/ 0 ; von diesen 
starben 6 unter dem Bilde echter azotämischer Urämie. Der Harn¬ 
stoffspiegel des Blutes verhielt sich i. A. so wie der R-N-Spiegel. 
Die N- bzw. U + -Ausscheidung (nach Belastung) war in den be¬ 
treffenden Fällen entsprechend der N-Rentention verzögert, die 
Ausscheidung der Zulage erfolgte ohne Anstieg der Konzentration 
(Polyurie) oder die Zulage wurde mehr oder weniger retiniert Bei 
ö Kranken, bei welchen die Ambard’sche Konstante berechnet 
wurde, zeigte dieselbe stets einen stark erhöhten Wert, in einem 
Fall betrug derselbe sogar 2,5. Es soll noch einmal betont werden, 
daß sich die Fälle von maligner Sklerose von den gutartigen 
Hypertonien nicht nur durch die Intensität der Zeichen der 
Niereninsufficienz, sondern vor allem auch durch die Be¬ 
ständigkeit derselben unterscheiden. Auch in Bezug auf den 
Harnbefund werden hier Albuminurie und Zylindrurie viel kon¬ 
stanter gefunden als bei der genuinen Hypertonie. Ähnliches gilt 
betreffs der Kapillarveränderungen: bei wiederholter Untersuchung 
werden hier viel konstanter Veränderungen des Kapillarbildes und 
der Kapillarströmung gefunden als bei der gutartigen Sklerose. 
Inbesondere sind hier Befunde häufiger, die an das für die ischämische 
diffuse Glomerulonephritis charakteristische Kapillarbild erinnern. 

Die angeführten Tatsachen zeigen, daß bei einem Teil der Fälle 
von sog. gutartiger Hypertonie zeitweise geringgradige Störungen 
der Nierentätigkeit Vorkommen. 1 ) Das Charakteristische in der Art 
der Störungen ist ihr geringer Grad und ihre Unbeständigkeit 
Die Ursache für diese transitorischen Störungen der Nierentätig¬ 
keit bei manchen Fällen von arterioskler. Hochdruck kann nur 
in einer vorübergehenden Herabsetzung der Blutzufuhr zur Niere 
gelegen sein. Eine solche kann auf zweierlei Weise zustande 
kommen: 1. kann bei Sklerose der Nierenarteriolen und dadurch 
bedingter Einengung des Gesamtquerschnittes derselben bei bereits 
bestehender Einschränkung (Verödung) von sezernierendem Nieren¬ 
parenchym die Zirkulationsgröße in den noch erhaltenen funktions¬ 
tüchtigen Partien infolge Abnahme der Herzkraft unter jenes 
Minimum herabsinken, welches zur Erhaltung der sufficienten Nieren¬ 
tätigkeit gerade notwendig ist Die eintretende Herzschwäche kann 

1) Auch Machwitz und .Rosenberg, E. Wikner, Klinkert und 
Falta und seine Mitarbeiter haben bei den gutartigen Sklerosen vereinzelt 
Nierenfunktionsstörungen gefunden. 
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somit bei jenen Nierensklerosen za einer vorübergehenden Störung 
der Funktion führen, bei welchen im Stadium sufficienter Herz¬ 
tätigkeit die Niere den an sie gestellten Anforderungen nachkommt; 
2. kann das Sinken der Zirkulationsgröße unter jene kritische 
Linie herbeigeführt werden durch eine vorübergehend erhöhte Be¬ 
hinderung der arteriellen Blutzufuhr bei Zunahme der bereits be¬ 
stehenden Einengung des Oesamtquerschnittes der Arteriolen, welche 
das noch funktionierende Nierenparenchym versorgen. *) Eine der¬ 
artige vorübergehende Einengung des Lumens der Nierenarteriolen 
wird wohl hervorgerufen durch einen Kontraktionszustand der 
arteriosklerotisch erkrankten Arteriolen oder durch Steigerung eines 
bereits bestehenden Kontraktionszustandes (Gefäßkrämpfe, partielle 
oder universelle Gefäßkrisen — Pal). Lokale oder universelle Gefäß¬ 
krämpfe können bekanntlich in verschiedenen Organen bei Er¬ 
krankung des Arteriolenapparates derselben (Arteriolosklerose) durch 
transitorische Herabsetzung der Zirkulationsgröße zu vorübergehen¬ 
den Funktionsstörungen führen. Derartige Störungen der Organ¬ 
tätigkeit bei Arteriolosklerose kamen auch bei unseren Kranken, 
wie dies bereits ausgeführt wurde in den verschiedenen Organen, 
wie Gehirn, Herz, Intestinaltraktus usw. vor. Die periodischen 
Funktionsstörungen der Niere sind wohl ihrer Entstehung und 
ihrem Wesen nach ebenso auizufassen wie die intermittierenden 
Funktionsstörungen in den genannten Organen und beruhen ebenso 
wie diese auf einer periodischen Herabsetzung der Zirkulations¬ 
größe in den arteriosklerotischen verengten Nierenarterien, welche 
das eine Mal hervorgerufen wird durch eine funktionelle Steigerung 
(Gefäßkrampf) der bereits bestehenden Einengung des Arteriolen- 
querschnittes, das andere Mal durch primäres Versagen der Herz¬ 
kraft und Abnahme der Füllung der Nierenarterien vom Herzen 
aus. Welches Moment, ob Steigerung des Hindernisses in der 
Peripherie (Einengung der Arteriolenlichtung) oder ob Abnahme 
der Herzkraft das primäre ist, läßt sich im gegebenen Fall nicht 
immer entscheiden. Für das Zustandekommen der Funktionsstörung 
ist dies von untergeordneter Bedeutung; wesentlich allein ist das 
Miß Verhältnis zwischen peripherem Hindernis und 
der dasselbe überwindenden Herzkraft, bei'dessen Ein¬ 
tritt es zu der entsprechenden Herabsetzung der Zirkulationsgröße 
kommt (Volhard). Ein Beispiel wie das eine Mal Herabsetzung 

1) Diese Genese der Funktionsstörung kam für die Mehrzahl unserer Fälle 
in Betracht, da hier in den Zeitpunkten, in welchen die genannten Störungen 
gefunden wurden, keinerlei Zeichen von Herzschwäche bestanden. 
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der Zirkulationsgröße und Funktionsstörung primär durch Zunahme 
des Kontraktionszustandes in der Peripherie, das andere Mal primär 
durch Sinken der Herzkraft zustande kommt — dies müssen wir 
auf Grund früherer Beobachtungen annehmen l ) — ist ein Symptom, 
welches man bei sehr vielen Fällen von Hypertonie und chroni¬ 
scher Nephritis findet: die Nykturie. 

Bei den malignen Sklerosen ist die Störung der Nierenfunktion 
eine mehr konstante. Bei den gutartigen Sklerosen ist die 
Größe des verödeten Nierenparenchyms nicht hinreichend und die 
bestehende organische Einengung der Lichtung der 
erkrankten Arteriolen, die die funktionstüchtigen Partien 
mit Blut versorgen, nicht hochgradig genug um zu einem 
Ausfall in der Gesamtleistung der Niere zu führen. Derselbe tritt 
erst ein, wenn die Durchblutungsgröße vorübergehend (funktio¬ 
nell) noch weiter herabgesetzt wird, sei es durch Sinken 
der Herzkraft, sei es durch vorübergehende Zunahme der Einengung 
der Strombahn in den Arteriolen (erhöhter Kontraktionszustand der¬ 
selben). Bei den malignen Sklerosen ist infolge der Ex¬ 
tensität der Zerstörung von funktionsfähigem Nierenparenchym und 
infolge der bereits höhergradigen Einengung des Lumens der Nieren- 
arteriolen, die die noch funktionierenden Elemente mit Blut ver¬ 
sorgen, der Funktionsausfall ein stabiler. Er tritt aller¬ 
dings oft erst bei gesteigerten Ansprüchen an die Nierenleistung 
(N-Zulage, Konzentrationsversuch) zutage. (Relative Niereninsuffi- 
cienz). Es verhalten sich demnach die transitorischen Funktions¬ 
störungen bei gutartigen Sklerosen zu den stabilen bei den malignen 
Sklerosen ähnlich, wie z. B. die intermittierenden Störungen «der 
Organtätigkeit bei Arteriosklerose der Hirnarterien (transitorische 
Paresen, transitorische Aphasie, Krämpfe, arterioskler. Pseudourämie), 
bei Sklerose der Coronararterien (Asthma cardiale, Stenocardie), der 
Extremitätenarterien (Dysbasia intermittens) zu den dauernden anf 
ausgedehnteren anatomischen Läsionen beruhenden Funktions¬ 
defekten dieser Organe (Hemiplegie bei Encephalomalacie, Herz- 
insufficienz bei Myomalacia cordis usw.). 

Die Befände an den Kapillaren stimmen in mancher Hinsicht mit 
den die Nierenfunktion betreffenden Tatsachen überein. Auch hier finden 
sich im 1. Stadium der Arteriosklerose abwechselnd normale Beschaffen¬ 
heit der Kapillaren und normale Durchblutungsverhältnisse neben vor¬ 
übergehenden mäßiggradigen Störungen mit allen Übergängen zu den 
schweren, auch hier ist die Labilität derselben vorherrschend. Dagegen 

1) 0. Klein, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 97, S. 312. 
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werden bei den malignen Sklerosen deutlichere und stabilere Verände¬ 
rungen der Kapillaren und der Blntströmnng in ihnen gefunden, die bis¬ 
weilen den bei der ischämischen diffusen Glomerulonephritis nahekommen. 
In beiden Fällen erhöht das Hinzutreten der cardialen Insufficienz die 
Zirkulationsstörung, indem sie sowohl das primär normale als auch das 
veränderte Kapillarbild in charakteristischer Weise beeinflußt. 

Bei sämtlichen Fällen von sog. gutartiger Hypertonie war die Todes¬ 
ursache entweder eine Hirnhämorrhagie bzw. Encephalomacie oder Herz- 
insufficienz infolge von Myomalacia cordis (auf Basis von Coronarsklerose). 
Von den Fällen von maligner 8klerose kam mehr als die Hälfte zur 
8ektion. Ein nicht unbeträchtlicher Teil der letzteren starb an azotämisober 
Urämie, während unter den gutartigen Hypertonien bei keinem Kranken 
die Erscheinungen von echter Urämie beobachtet werden konnten. Bei 
den Fällen von maligner Sklerose wurde schon makroskopisch stets eine 
Granularatrophie der Niere (arterioloskler. Schrumpfniere) gefunden, bei 
den gutartigen Hypertonien fand sich gleichfalls mit einer einzigen Aus¬ 
nahme bei der Sektion jedesmal eine Granularatrophie der Niere. Betreffs 
dieses Ausnahmsfalls ist zu sagen, daß hier die mikroskop. Untersuchung 
unterblieben war. Dieser Kranke, der an einer Hirnhämorrhagie zu¬ 
grunde ging, war kaum 24 Stunden in klinischer Beobachtung, so daß auch 
die klinische Diagnose einer permanenten Hypertonie nicht sicher stand. 

Auf die Frage der Pathogenese der arterioskler. Hypertonie, 
zu der bereits früher an anderer Stelle Stellung genommen wurde, 
soll hier nicht näher eingegangen werden. 1 ) Bei den gutartigen 
Hypertonien sind am Zustandekommen der zeitweise auftretenden 
Störungen der Nierenfnnktion jedenfalls 2 Faktoren beteiligt; von 
diesen ist der eine stets vorhanden (Einengung des Arteriolenlumens 
infolge Arteriolosklerose), der andere ist labil, nur zeitweise be¬ 
stehend (Herzschwäche, Arteriolenkrämpfe). Letzterer führt dann 
vorübergehend zur Herabsetzung der Zirkulationsgröße und zum 
Fnnktionsausfall. Es muß also keineswegs, wie dies bei unserem 
Material fast ausschließlich der Fall war, bei allen Fällen von 
Hypertonie, bei denen transitorische Störungen der Nierenfunktion 
nachweisbar sind, bereits eine Granularatrophie (arterioskler. 
Schrumpfniere) anatomisch zugrunde liegen. Man kommt hier 
den Tatsachen am nächsten, wenn man mit Herxheimer 2 ) das 
Hauptgewicht auf die Veränderungen der Nierenarteriolen legt. 
Herxheimer schlägt den Namen Arteriolosclerosis renum 

1) Literatur siehe in den Lehrbüchern und Handbüchern der Nieren und 
Herzkrankheiten von Romberg, Volhard n. a., den Monographien von 
Siebeck, Kylin, sowie in der eigenen Arbeit im Deutschen Arch. f. klin. Med. 
Bd. 138, S. 82. 

2) Herxheimer, Festschr. f. M. B. Schmidt. Zentralbl. f. pathol. Anat. 
Bd. 38, S. 111, 1923 u. a. 0. 
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vor. Zu dieser Bezeichnung and der ihr entsprechenden Auffassung 
vom Wesen der Erkrankung gelangen wir auch auf Grund der 
hier besprochenen klinischen Tatsachen und Ergebnisse der Nieren¬ 
funktionsprüfung. Die Erkrankung der Niere steht somit, besonders 
in Hinblick auf das vorübergehende Versagen ihrer Funktion in 
diesem Sinne in einem ähnlichen Verhältnis zur Arteriolosklerose 
wie die anderen Organe, welche gleichfalls bei Sklerose ihrer 
Arteriolen vovübergehende Funktionsstörungen zeigen. Da sowohl 
die Störung der Nierenfunktion als auch Albuminurie und Cylin- 
drurie meist nur vorübergehend auftreten, lädt sich bei Hyper¬ 
tonikern aus dem Fehlen von Nierenfunktionsstörungen, aber auch 
bei Fehlen der übrigen renalen Symptome wie Albuminurie usw. 
das Bestehen einer Granularatrophie (Schrumpfniere), noch weniger 
aber das Vorhandensein einer Nierenarteriolosklerose ausschließen. 
Dies zeigen die Sektionsbefunde immer wieder. Wie die Ergebnisse 
der pathologisch• anatomischen Untersuchungen (Fahr, Herx¬ 
heim er), so sprechen auch die klinischen Tatsachen insbesondere 
die viel größere Häufigkeit von vorübergehenden Funktions¬ 
störungen der Niere als von solchen von seiten anderer Organe 
mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit dafür, daß den Arteriolen der 
Niere im Gesamtbild der Arteriolosklerose und Hypertonie gegen¬ 
über den anderen Arteriolengebieten in gewisser Beziehung eine 
Sonderstellung zukommt. Von diesem Gesichtspunkt aus nähert 
sich die auf Grund der vorliegenden Ergebnisse gewonnene Auf¬ 
fassung dem von Bömberg und seiner Schule (Harpuder) ver¬ 
tretenen Standpunkt in dieser Frage. Das hier besprochene Tat¬ 
sachenmaterial weist ebenfalls in Übereinstimmung mit den patho¬ 
logisch-anatomischen Ergebnissen (Jores, Löhlein, Herx¬ 
heim e r) darauf hin, daß die gutartige Hypertonie (Nierensklerose) 
in Bezug auf die Nierenerkrankung ein Vorstadium der malignen 
Sklerose bildet (Volhar d) und daß jeder Fall von benigner Sklerose 
sich im Übergang zum malignen Stadium befindet. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität Freibnrg i. Br. 

(Direktor: Geh. Rat Prof. L. Aschoff.) 

Ein Beitrag zu dem gleichzeitigen Vorkommen 
Ton Carcinom und progredienter Phthise der Lnnge. 

Von 

Dr. Gustav Giegler. 

Während nach der Literatur der letzten Jahre primäre Bron¬ 
chial- bzw. Lungentumoren entgegen früheren Feststellungen nicht 
mehr zu den Seltenheiten gehören, man im Gegenteil eine relative 
Häufigkeit bemerkt haben will, ist über das Zusammentreffen von 
Tumor und Phthise der Lunge noch relativ wenig berichtet worden. 
Da es bekanntlich trotz aller Hilfsmittel oft sehr schwer, wenn 
nicht unmöglich ist, sich am Krankenbett über die Differential¬ 
diagnose Lungentumor-L’phthise-Aneurysma zu entscheiden oder 
eine Kombination zweier dieser Prozesse mit Sicherheit festzustellen, 
dürfte die Mitteilung eines Falles, der bei uns vor kurzem zur Ob¬ 
duktion kam, auch klinisch von Belang sein. 1 ) 

Krankengeschichte: 2 ) Pat., bis vor wenigen Wochen stets 
geBond, bekam angeblich plötzlich Atembeschwerden, Fieber, Erbrechen 
mit in der Folge zunehmender Appetitlosigkeit; sonst keine Beschwerden 
oder Schmerzen. 

Ernähruog8ZU8tad gut, keine Cyanose, kein Ödem. Lk. Thoraxhälfte 
etwas geschrumpft. 

Claviculargruben etwas eingesunken. Lungengrenzen: r. v. 7. Rippe, 
h. bds. 12. Brwdf., kaum verschieblich. 8chall h. o. und 1. v. gedämpft, 
vorn von Herzdämpfung nicht abzugrenzen. Im Bereich der Dämpfun g 
bronchiales Atmen neben trockenen bronchitischen Geräuschen. Herz¬ 
grenzen : lk. Mammillarlinie, r. Sternalrand, Töne undeutlich, jedoch 
keine Geräusche. Abdomen, Nervensystem (!) o. B. Drin 0, Sputum 0. 

1) Unter den klinisch veröffentlichten Fällen verweise ich auf eine znletzt 
mitgeteilte Arbeit von Ly dt in (Klin. Wochenschr. 1923 Nr. 22). 

2) Auszag aus der Krankengeschichte, die ich der hiesigen medizinischen 
Klinik verdanke. 
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Röntgenbild: Lk. Lunge */* verdichtet mit Pleuraobliteration und 
Schrumpfung der lk. Brustkorbseite. Nodös indurierte und fibrinöse 
Herdveränderungen r. oben. 

Im weiteren Krankheitsverlauf physikal. Befund etw. vermehrt. Der 
ungleiche Puls der bd. a. a. radiales sowie zeitweilig deutliche Pulsation 
im lk. I. C. R. r. lassen neben den röntgenolog. Befund an die Möglich¬ 
keit eines Aortenaneurysmas denken. In der lk. Supraclaviculargrube 
eine bohnengroße, derbe, unverschiebliche Drüse, histologisch: keine epi¬ 
thelialen Zellkomplexe nachweisbar. Klagen und Beschwerden beschränken 
sich auf immer lästiger werdenden Hustenreiz und den nunmehr ganz un¬ 
genügenden Appetit. Deutliche Verminderung des roten, geringe Zu¬ 
nahme des weißen Blutbildes. Sputum: Tbbz. 0, elast. Fasern 0, Urin: 
Diazo -{-. Atmung immer schwerer, 20—24. Unter dem Bilde zu¬ 
nehmenden Kräfte verfalle schließlich exitus. 

Obduktion: Wegen Raummangel kann ich auf genaue Beschrei¬ 
bung des Sektionsbefundes nicht eingehen, ich beschränke mich deshalb 
auf die Wiedergabe der makroskop. Diagnose: Stenosierendes, broncho- 
genes Carcinom der lk. Lunge ausgehend vom lk. Hauptbronchus in Höhe 
der Bifurkation. Ausgedehnte submuköse Krebsinfiltration der Bronchial- 
Schleimhaut. Einbruch des Carcinoms vom Hauptbronchus aus in die lk. 
Lunge. Frische ulcerös kavernöse Phthise fast der ganzen lk. Lunge. 
Pleuritis adbaesiva bds. mit Bildung von 2 abgesackten Empyemen der 
lk. Pleurahöhle. Frische acinös-nodöse Aussaat in der r. Lunge. Rein- 
fekt in der r. Spitze neben umschriebenen pleuritischen Adhäsionen da¬ 
selbst. Ausgedehnteste Metastasierung des Carcinoms in die bronchialen, 
tracheobronchialen und Halslymphknoten mit Kompression bzw. Stenosie- 
rung der Aorta im Arcusteil. Atherosklerose der Aorta im Arcusteil, 
geringgradiger im Bulbus. Beginnende Atherosklerose der Kranzgefaße 
des Herzens. Frische fibrinöse Infiltration des Herzbeutels. Metasta¬ 
tische Geschwulstknoten in bd. 8childdrüsenlappen. Kachektische Atrophie 
aller parenchymatöser Organe sowie der Keimdrüsen. Mikroskopische 
Untersuchung: in der lk. Lunge finden sich neben einer im Vordergrund 
des ganzen Bildes stehenden käsigen Pneumonie auch zur Induration und 
Ausheilung neigende Herde, ferner da und dort frische und ältere, phthi- 
sische, produktive Herde. In der r. Lunge acinös nodöse Herde. Diesem 
Bild der ausgedehnten floriden Lungenphthise reiht sich das der klein¬ 
zelligen, krebsigen Infiltration an. 

Stellen, die aus der Gegend der Geschwulst und entfernter gelegenen 
Abschnitten entnommen sind, zeigen weitgehendste Durchsetzung des 
ganzen Lungengewebes mit zahlreichen Geschwulstmassen. Es bandelt 
sich um in ihrer Form ziemlich einheitliche Geschwulstzellen, die bei 
HE-Färbung ein schmales rosa gefärbtes Protoplasma und einen bes. bei 
Kresylviolettfarbung deutlichen cbromatinreichen Kern auf weisen. Diese 
Geschwulstzellen füllen nach Art einer krebsigen Pneumonie die Alveolen 
aus, teils breiten sie sich, die Lymphbahoen und Gefäße benutzend, auch 
im stark verdickten Zwischengewebe und in den Alveolarsepten aus. Die 
Lymph- und Gefäßspalten scheinen an manchen Stellen stark von Epithel¬ 
massen injiziert, bes. auch die der Pleura, gerade an der Grenze gegen 
das Lumen der Empyemhöhle, die ihrerseits an der inneren Wand Herde 
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von Geschwnlstzeilen aufweißt, so daß an die Möglichkeit der Aufsaugung 
der in dem Exsudat suspendierten Tumorzellen durch die Stomata der 
Lymphgefäße zu denken ist. Die peribronchialen und perivaskulären 
Lymphspalten sind gerade an dieser Stelle stark mit Geschwulstthromben 
erfüllt. Das Endothel dieser Gefäße ist jedoch ganz unverändert und 
scheint sich ganz passiv zu verhalten. Während sich da und dort phthi- 
sisohe und carcinomatöse Herde scharf voneinander abheben, gehen sie 
andernorts völlig ineinander über; die Grenze bd. Prozesse ist nicht etwa 
durch Bindegewebszüge gegeben, vielmehr ist das Ca. wie eingebettet in 
die phthisischen nekrotischen Partien. Diese Mischung findet sich bes. 
auffallend in den verkästen Bezirken, sei es nun, daß das Ca. dorthin 
sich vorgeschoben bat oder das carcinomatöses Gewebe der Verkäsung 
durch den Kontakt mit phthisischem Gewebe anheimfiel. Das allgemeine 
Bild zeit also den Kampf einer anscheinend frischen krebsartigen Infil¬ 
tration des Lungengewebes mit einer in verschiedenen Formen voll aus¬ 
gedehnten floriden Phthise. 

Epikrise: Die Obduktion brachte als Ergebnis die Kom¬ 
bination eines Lungentnmors mit Phthise, die bei der Kürze der 
klinischen Beobachtung und vor allem mangels eindeutiger klini¬ 
scher Symptome eine vorherige sichere Diagnosestellung außer¬ 
ordentlich erschwerte; bezeichnend dafür ist, daß trotz des aus¬ 
gedehnten aktiven phthisischen Prozesses Bazillen nicht nachge¬ 
wiesen werden konnten. Mithin mußte die diffuse röntgenologische 
Verschattung der lk. Lunge,, unterstützt von der beobachteten Pul¬ 
sation im r. I. C. R. zur Diagnose eines Aortenaneurysmas führen. 
Neben der Phthise in den verschiedenen Formen und Stadien, handelt 
es sich um ein von der Bronchialwand ausgehendes, infiltrierend 
wachsendes, kleinzelliges Carcinom, das sich auf dem Wege der 
Lymphgefäße wie der Bronchien in der Lunge ausbreitet und zu 
dem Bild einer krebsigen Pneumonie bzw. carcinomatösen Lymph- 
angitis führt. Die Tatsache des Vorkommens beider Prozesse neben¬ 
einander, ja in demselben Organ, bietet an sich nichts Neues. Die 
Exklusionstheorie Rokitansky’s oder der Antagonismus Beneke’s 
sind durch Statistiken längst widerlegt. Auch das Festhalten 
mancher Autoren an der relativen Seltenheit dieser Kombination 
ist schon lebhaft bekämpft worden. Wieder andere glauben be¬ 
züglich der Form feststellen zu können, daß sich nie eine ausge¬ 
breitete Phthise neben einem Ca. findet (Reinhardt), sondern es 
sich stets um absolut inaktive oder ausgeheilte Fälle handelt oder 
wenn schon einmal noch aktive Phthise vorhanden ist, auch diese 
Tendenz zur Vernarbung zeigt. Dafür dürfte gerade unser Fall 
ein bemerkenswerter Gegenbeweis sein, wo es sich doch zweifellos 
um eine ausgedehnte, floride, alle älteren vernarbende Prozesse 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. U4. Bd. 15 
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vernichtende progrediente Lungenphthise neben dem Car¬ 
cinom handelt 

Noch unentschieden ist die Streitfrage der gegenseitigen Be¬ 
einflussung beider Prozesse und ihrer Aufeinanderfolge, wie ihrer 
Genese überhaupt. Natürlich erscheint die kausale Verbindung, 
daß auf dem Boden eines durch Ca. geschwächten und seiner Ab¬ 
wehrkräfte beraubten Körpers eine phthisische Infektion leicht 
Eingang findet bzw. wieder aufflackern kann. Umstrittener schon 
ist die Annahme, die Phthise zu den chronischen Reizen ver¬ 
schiedener Art rechnen zu können, die den Boden zur Entwick¬ 
lung eines Ca. vorbereiten soll. Nach Reinhardt trifft dies nicht 
ohne weiteres zu, vielmehr müßten diese Reize auf einen Körper 
mit entsprechender Konstitution einwirken, der dank dieser Eigen¬ 
schaft mit Carcinom antwortet. Diejenigen, die an dem gutartigen 
Charakter der Phthise bei einem gleichzeitig bestehendem Ca. fest- 
halten, glauben daraus eine günstige Beeinflussung ableiten oder 
doch ein „gewisses Ausschließungsverhältnis“ annehmen zu dürfen, 
sei es nun, daß sie auf die humoralpathologischen Reflexionen, der 
Krasenlehre Rokitansky’s zurückgreifen oder diese Ideen ins 
Gewebsbiologische übersetzen und individuelle Momente annehmen, 
dank denen der Körper einer bestimmten Krankheit gegenüber ge¬ 
schützt, einer anderen dagegen wieder preisgegeben ist. Nach 
diesen Erwägungen kommen wir in unserem Falle zu folgender 
Beurteilung: das Primäre ist eine Lungenphthise, die bereits ab¬ 
geklungen war, als ihr sekundär wohl unter dem Einfluß von Reiz¬ 
wirkung und Konstitution von Carcinom folgte, das wiederum alte 
phthisische Herde zum Aufflackern brachte, so daß nun im Vorder¬ 
grund des Gesamtbildes eine progrediente Lungenphthise steht 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Katharinenhospitals 
Stuttgart. (Direktor: Geheimrat Dr. K. Sick.) 

Welche Folgerungen können ans einer Verlängerung der 
Überleitungszeit im Elektrokardiogramm abgeleitet werden? 

Von 

Dr. Hellmuth Deist, 

Oberarzt der Abteilung. 

Im Auszug vorgetragen auf dem 36. Kongreß der deutschen Gesellschaft für 
innere Medizin in Kissingen. April 1924. 

Die Frage der Verlängerung der Überleitungszeit wird vor 
allem deswegen aufgerollt, weil unser reichhaltiges Material mich 
auf die Wichtigkeit dieses Problems hinweist und in der Literatur 
gerade über diese einfachste Form der Überleitungsstörung, Ver¬ 
längerung von PR ohne Herzunregelmäßigkeit, ohne Kammer¬ 
systolenausfall, sehr wenig zu finden ist. Wenn in der Literatur 
von Überleitungsstörungen die Rede ist, überwiegen doch völlig die 
schweren Störungen mit ausgesprochenen Dissoziationen zwischen 
Vorhof und Kammer. Die klinisch nicht so ausfällige allein vor¬ 
handene Verlängerung von PR beschäftigt den Untersucher viel 
weniger als die gröberen Befunde. Man beschränkt sich meist auf 
die Feststellung der ersteren und auf die Angabe der beobachteten 
längsten Überleitungszeit. Dieser Arbeit liegt unser EKG-Material 
— 140 Einzelfälle — seit Anfang des Jahres 1921 zugrunde. 1 ) 
Wir haben uns seit dieser Zeit gewöhnt, das EKG nicht nur bei 
offenbaren Herzunregelmäßigkeiten aufzunehmen, sondern haben 
meist jeden Kranken, der einen irgendwie abnormen oder verdächtigen 
Herzbefund oder auch nur diesbezügliche Beschwerden bot, dieser 

1) Untersuchungsgerät ist der Oscillograph von Siemens und Halske-Modell 
1914. Als normale Überleitung gilt in Anlehnung an Lewis, Romberg u. a. 
im Gegensatz zu A. Hoffmann und z. B. der Goldscheider’schen Klinik die 
Zeit von 0,15 Sek. = die Summe von Vorhofssystole -f- Leitung durch das His- 
sche Bündel + Latenz. In jedem Kurvenstück wird wegen eventueller. Schwan¬ 
kungen jedes einzelne PR berechnet. 


15* 
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Untersuchung unterzogen. So fiel es auf, das wir es viel häufiger, 
als von vornherein anzunehmen war, mit einer Verlängerung von 
PR zu tun hatten. Zweifel, die nun aufstiegen, es könne womöglich 
an der Apparatur liegen, und unsere Zahlen lägen doch noch 
innerhalb der Norm, wurden zerstreut, als offenbar Herzgesunde 
durchaus normale Überleitungszeiten hatten und auch die Prüfung 
unseres Tachometers nicht beanstandet werden konnte. 

Wenden wir uns zunächst den Herzklappenfehlern mit 
normaler Schlagfolge zu. Man kann sie in solche mit gleichzeitig vor* 
handener Herzhypertrophie — stets bei genauer orthodiagraphischer 
Kontrolle — und teilweiser Insuffizienz und in solche mit normaler 
Herzgröße ohne jede Insuffizienzerscheinung trennen. 

Bei den Herzfehlern der letzten Gruppe — 12 an der Zahl — 
haben 5 ein normales PR, 7 eine Verlängerung über 0,15 bis ein¬ 
schließlich 0,21. Hier ist schon zu erwähnen, was später in der 
Besprechung noch eine größere Rolle spielen wird, daß bei einzelnen 
Fällen schon bei ganz kurzen Kurvenstücken — 12 bis 20 Pulse — 
Schwankungen im PR bei demselben Fall vorhanden sind, hier 
z. B. in Grenzen von 0,19—0,21. 

Wesentlich anders werden schon die Verhältnisse bei den 
schweren Vitien mit Herzhypertrophie und teil weiser Insuffizienz, 
insgesamt 23 Fälle. Hier hat überhaupt nur ein Fall eine normale 
Überleitungszeit und alle anderen 22 Fälle eine Verlängerung bis 
einschließlich 0,225. Auch hier sind Schwankungen in der Reiz¬ 
leitungszeit zu beobachten und zwar in folgenden Graden bei den 
einzelnen Fällen: 0,135—0,2; 0,17—0,21; 0,18—0,2; 0,19-0,225. 

Für beide Gruppen der eben besprochenen Herzfehler gilt 
gleichmäßig, daß man irgendwelche Beziehungen bestimmter Vitien 
zur Verlängerung der Überleitungzeit nicht feststellen kann. Alle 
Arten der Herzfehler sind nach meinem Material ganz gleichmäßig 
beteiligt. Hervorheben will ich noch, daß es sich bei diesen Fest¬ 
stellungen niemals um Einzelbefunde, also einmalige EKGs, gehandelt 
hat, sondern alle diese Kranken sind während ihres oft monate¬ 
langen Krankenhausaufenthaltes mehrfach der Untersuchung unter¬ 
zogen worden. Es sei noch erwähnt, daß von diesen 35 Fällen 
mit Bestimmtheit 27 polyarthritischen Ursprungs waren. 

Bei verschiedenen der 36 Vitia mußte nach dem klinischen 
Befund und besonders nach dem wechselnden Ergebnis der Aus¬ 
kultation an den Klappen mit dem gleichzeitigen Bestehen einer 
Endokarditis gerechnet werden. Bei 6 von diesen bestand 
die letztere mit Sicherheit. Mit einer Ausnahme, bei welcher es 
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sich um eine schnell ablaufende septische Erkrankung mit Beteili¬ 
gung des Endokards handelte, waren alle mit Schüben einer Poly¬ 
arthritis in Zusammenhang zn bringen. Bei allen diesen 5 war 
PR bis einschließlich 0,2 erhöht und schwankte in 2 Fällen, von 
0,135—0,2 und von 0,145—0,2. Zu diesen Fällen können noch 
weitere 4, bei welchen allein eine Endokarditis angenommen werden 
konnte, hinzugerechnet werden. Dreimal waren es rein septische 
Erkrankungen und einmal eine rekurrierende Endokarditis im 
Verlauf der Polyarthritis. Die Überleitungszeiten zeigten hier 
alle Schwankungen und zwar von 0,12—0,15; 0,135—0,2; 0,17—0,2; 
0,17—0,2. PR ist also nur einmal normal, dreimal verlängert. Es 
sei nochmals betont, daß diese Schwankungen im selben Kurven¬ 
stück nachweisbar waren. 

Wie soll man sich nun zur Frage der Ätiologie dieser ver¬ 
längerten Heizleitung stellen? Doch wohl ohne Zweifel so, daß 
Myokardschädigungen im Gebiet des Reizleitungssystems vorhanden 
sind. In der Literatur findet man auch — allerdings zerstreut — 
Bemerkungen darüber. Romberg erwähnt Überleitungsstörungen 
bei Herzfehlern unabhängig von der Wirkung der Herzmittel und 
von der Art des Klappenfehlers und macht die oft eng umgrenzten 
Erkrankungen des Myokards im Gebiete des Reizleitungssystems 
besonders des His’schen Bündels für Änderungen des Herzrhythmus 
ätiologisch verantwortlich (s. a. Kahn, A. Hoffmann, Maron 
und W in terberg,Bakerfield, Griffith-Cohn, Gerhardt). 
Meist handelte es sich aber bei diesen Fällen schon um aus¬ 
gesprochene Dissoziationen zwischen Vorhof und Kammer. Es 
scheint mir nach dem Bild der eigenen Fälle und nach dem Ausweis 
der großen Mehrzahl der Literatur kein Zweifel darüber zu be¬ 
stehen, daß die große Gruppe der Leitungsstörungen in ätiologische 
Verbindung mit einer Erkrankung des Herzmuskels in der Gegend 
des His’schen Bündels zu bringen ist. In diese Gruppe gehört 
fraglos neben den partiellen und kompletten Dissoziationen mit 
ganz demselben Recht die in den bisher erwähnten Fällen dauernd 
vorhandene Verlängerung von PR. Denn diese ist lediglich graduell 
von den anderen Formen der Dissoziation unterschieden. Ist diese 
Anschauung richtig, dann beweisen schon die bisher beschriebenen 
Herzfehler und Endokarditiden, wie außerordentlich verbreitet die 
Myokarditis bei diesen Erkrankungen ist. Bei den Klappenfehlern, 
die in der großen Mehrzahl auf einer überstandenen Polyarthritis 
beruhten, muß man sich den Hergang doch wohl so vorstellen, daß 
zur Zeit der polyarthritischen Endokarditis gleichzeitig auch eine 
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Myokarditis in der Nähe der Heizleitung bestand, die jetzt nach 
ihrem Ablauf ihr damaliges Vorhandensein noch durch die Störung 
der Heizleitung beweist Die Endokarditis allein wird nie zur 
Heizleitungsstörnng führen, sie kann es nur, wenn sich das Myokard 
gleichzeitig an der Erkrankung beteiligt 

Diese Feststellung soll keineswegs eine neue Entdeckung be¬ 
deuten, sondern sie ist eine Tatsache, die stets so von den führen¬ 
den Klinikern vertreten wurde. Neu erscheint mir dagegen 
die durch das EKG herbeigeführte, in diese Lehre 
hineinpassende objektiv-diagnostische Bereiche¬ 
rung, die es gestattet, an Hand der Berechnung von 
PR sich ein objektives Urteil darüber zu verschaffen, 
ob das Myokard in der Gegend des His’schen Bündels 
erkrankt war oder nicht Auch Lewis spricht sich so aus, 
wenn er in Beziehung auf den Gelenkrheumatismus sagt, daß es 
bei den Infektionen des Herzens selten bei einer Endo- bzw. Peri¬ 
karditis bleibt, sondern daß meist eine Myokarditis hinzukommt 
Eine gewisse Illustration dazu geben zwei eigene Fälle von Peri- 
kardobliteration, bei denen also fraglos früher eine Perikarditis 
bestanden hatte. Der eine hat ein PR von 0,126; das Herz ist 
insufficient, der andere hat ein PR von 0,2; das Herz ist voll¬ 
kommen sufficient. Diese Unterschiede in der Überleitungszeit 
besonders in der Beziehung zur Leistungsfähigkeit des Herzmuskels 
können m. E. nur in der früheren Beteiligung des Myokards bei 
der Perikarditis ihre Erklärung finden. 

Es bliebe noch ein Wort darüber zu sagen, welche Erklärung 
für die in meinen Fällen beobachtete teilweise beträchtliche 
Schwankung in der Überleitungszeit am gangbarsten ist. 
Die Straub-Wenckebach’sche Diskussion über das Wesen der 
Heizleitungsstörnng fand bisher keine Erwähnung, weil es sich nur 
darum handelte festzustellen, ob wir es bei der Verlängerung von 
PR mit einer Myokarderkrankung zu tun haben oder nicht Nach 
Straub ist bekanntlich die Überleitung abhängig nicht nur von 
der Zeit der Reizleitung, sondern auch von der Latenzzeit der 
Kammermuskulatur für eintreffende Reize. Bei den Überleitungs¬ 
störungen sind demnach nach Straub die eintreffenden Reize ab¬ 
geschwächt und bedingen eine Erregbarkeitsverminderung der kon¬ 
traktilen Muskulatur. Für die Beurteilung der Schwankungen der 
Überleitungszeit scheinen diese theoretischen Überlegungen prak¬ 
tische Bedeutung zu gewinnen. Die Verlangsamung der Leitung 
im Bündel allein, wie sie Wenckebach annimmt, kann kaum in 
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befriedigender Weise so große Schwankungen, wie z. B. von 0,135 
bis 0,2 erklären, während die Annahme verschieden starker Reize 
und damit in Zusammenhang stehender wechselnder Latenzzeit des 
Muskels wesentlich geeigneter erscheint, uns der Deutung dieser 
Frage näher zu bringen. Über Schwankungen des PR ist bisher 
recht wenig berichtet (s. Straubei, Maron und Winterberg). 

Daß gerade die Herzsyphilis sehr häufig zu Überleitungs¬ 
störungen im atrioventrikulären Reizleitungssystem führt, finde ich 
auch an unserem Material in dem Sinn bestätigt, daß an solchen 
Herzen — abgesehen von den groben Dissoziationen — außerordent¬ 
lich häufig die einfache Verlängerung von PR bei sonst rhyth¬ 
mischer Schlagfolge festgestellt werden konnte. Die hierher ge¬ 
hörigen 12 Fälle — sämtlich ohne Dissoziation zwischen Vorhof 
und Kammer — zeigen bei der Bestimmung von PR sämtlich 
höhere Werte als 0,15 und zwar bis 0,26. Auch hier bestand wie 
bei den ersterwähnten Klappenfehlern kein irgendwie sichtbarer 
Zusammenhang zwischen den einzelnen Formen der Herzerkrankung 
und der Verlängerung der Überleitungszeit. Es handelte sich 
durchweg um diagnostisch klare Fälle mit stark positiver Wasser- 
mann’scher Reaktion. Die größte Schwankung in der Überleitungs¬ 
zeit betrug bei diesen Fällen 0,16—0,185. 

Wenn man sich bisher bei der Extrasystolie mit der Frage 
der Überleitungszeit beschäftigt hat, hat es sich darum gehandelt, 
wie es gerade bei der Extrasystole selbst, also bei einer einmaligen 
Kontraktion des Muskels, um die Überleitungszeit bestellt ist. So 
kommt v. Kap ff zu dem Schluß, daß die Verlängerung des Vorhof¬ 
kammerabstandes bei Vorhofextrasystolen hauptsächlich im Straub- 
sehen Sinne auf einer größeren Latenz beruht. Ich bin bei dieser 
Frage von einem anderen Gesichtspunkt ausgegangen und habe 
bei Extrasystolien PR nicht nur bei der Extrasystole, sondern 
während des ganzen Kurvenverlaufs berechnet. Es handelt sich 
um 15 Fälle, bei welchen außer der Extrasystolie kein anderer 
pathologischer Harzbefund vorhanden war. Der dritte Teil, 5, hat 
eine verlängerte Überleitungszeit von 0,18—0,2. Drei sind, was 
Größe und Leistung anbelangt, klinisch in keiner Weise zu be¬ 
anstandende Herzen, auch die Anamnese läßt hier im Stich. Die 
beiden anderen sind Herzen von alten Männern an der Grenze 
der Sufficienz. Alle 5 zeigen im EKG Kammerextrasystolen und 
klagen über nicht genau zu differenzierende Beschwerden, wie Herz¬ 
klopfen und ein unangenehmes Gefühl in der Herzgegend. Schon 
daraus, daß es sich bei diesen 5 Fällen um Kammerextrasystolen 
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handelt, bei denen bei der Extrasystole selbst der Vorhofkammer¬ 
abstand gar nicht meßbar ist, geht hervor, daß es anf etwas anderes 
abgesehen ist als z. B. bei der v. Kap ff'sehen Arbeit. Es inter¬ 
essiert ausschließlich die allgemeine Verlängerung der Überleitungs¬ 
zeit. Diese kann aber auch hier nur als der Beweis einer voran¬ 
gegangenen Myokardschädigung im Gebiet des Beizleitungssystems 
angesprochen werden. Es kann die Frage zur Diskussion gestellt 
werden, ob nicht an der Hand der Prüfung von PR eine klinische 
Unterscheidung zwischen funktionellen und organisch bedeutungs¬ 
volleren Extrasystolien möglich ist. 

Eine jüngst publizierte Beobachtung habe ich bezüglich der 
Klärung der Ätiologie der Arhythmia perpetua (= A. p.) 
für eine letzthin auch von Magnus-Alsleben vertretene An¬ 
schauung zu verwerten mich bemüht. Diese besagt, daß zur Ent¬ 
stehung der A. p. neben der Vorhofstachysystolie noch ein zweites 
gehört, entweder eine verschlechterte Anspruchsfähigkeit der Kammer 
auf die Vorhofsreize oder eine Verschlechterung im Überleitungs¬ 
system gegenüber den frequenten Vorhofsreizen, mit anderen Worten 
eine Beeinträchtigung der Leitfähigkeit des Bündels. Einige neue 
Beobachtungen scheinen weiter in diesem Sinne zu sprechen. Diese 
muß ich bitten einzeln anführen zu dürfen. 

a) Frl. Br., 31 Jahre, MitralinBufficienz und -Stenose, Herzhyper¬ 
trophie, 1921 rhythmische Aktion PR 0,2; 1923 dauernd A. p. 

b) Frl. Bo., 44 Jahre, Mitralstenose mit Herzhypertrophie, 1919 
rhythmische Aktion PR 0,19; 1921 dauernde A. p., auf Chinidin wird 
die Aktion rhythmisch PR 0,14; 1922 wieder dauernde A. p. 

c) Herr Sch., 60 Jahre, Herzsyphilis mit Hypertrophie, monatelang 
anhaltende Tachykardie PR 0,26; einmal etwa 14 Tage anhaltende A. p., 
dann wieder rhythmische Taohykardie mit PR. 0,26. 

d) Herr R., 63 Jahre, schwerste arteriosklerotische Herzinsufficienz 
mit Hypertrophie, 1920 rhythmische Aktion PR 0,2; 1922 A. p., auf 
Chinidin wird die Aktion rhythmisch PR 0,24; später wieder A. p. 

Diese 4 Fälle scheinen mir in einwandfreier Weise der Beweis 
dafür zu sein, daß zum mindesten sehr enge Beziehungen zwischen 
der Verlängerung von PR und A. p. bestehen, daß also zur Ätiologie 
der A. p. neben anderem eine Beeinträchtigung der Leitfähigkeit 
des Bündels gehört. Man kann daran denken, daß ein dauernd 
erheblich verlängertes PR als Vorstufe der A. p. eine 
Rolle spielt. Drei weitere Fälle von A. p., die ich allerdings nur 
als A. p., nicht wie bei den oberen, als sie noch rhythmisch waren, 
kennen gelernt habe, sollen deswegen noch Erwähnung finden, weil 
sie nach ihrer therapeutisch erreichten Regularisierung ebenfalls 
ein erhöhtes PR hatten. 
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e) Herr M., 46 Jahre, nur ganz kurz z. B. im Krankenhaus, Herz* 
hypertrophie und -insufficienz, A. p., auf Chinidin Vorhofstacbysystolie 
mit anschließend rhythmischer Aktion, PB, 0,15—0,22. PR bleibt auch, 
nachdem Chinidin 8 Tage ausgesetzt, auf 0,22 stehen. 

f) Frl. H., 59 Jahre, Herzhypertrophie, gewisse Insufficienz, A. p., 
auf Chinidin rhythmische Aktion, PR 0,14—0,19; bei kleinsten Chinidin* 
mengen und nach Absetzen desselben PR 0,15 — 0,175. 

g) Prl. Sch., 78 Jahre, muskuläre Insufficienz und Hypertrophie, 
A. p., auf Yerodigen enorme Tachykardie, dann schlagartig einsetzende 
rhythmische Bradykardie, PR 0,2—0,22. PR noch wochenlang naoh 
Absetzen von Verodigen 0,22; später wieder A. p. 

Bevor bei diesen Fällen 1 ) über die Bedeutung der Verlängerung 
von PR etwas ausgesagt werden kann, muß ganz kurz der Art 
der Chinidin- und Digitaliswirkung gedacht werden. Digitalis 
beeinflußt die Vorhofsfrequenz nicht, verschlechtert aber die Leitung 
ira Bündel. Damit schlagen die Kammern langsamer, die von 
mancher Seite angenommene erhöhte Reizbarkeit des Muskels tritt 
erst jenseits der therapeutischen Dosen auf (Romberg, v. Hösslin). 
Über die Chinidinwirkung herrscht insofern Übereinstimmung, daß 
die Vorhofsfrequenz herabgesetzt wird und die Kammern veranlaßt 
werden schneller zu schlagen. Die Laten z ist verlängert. R o m b e r g 
nimmt als Erklärung der Tachykardie der Kammer eine Über¬ 
leitungserleichterung im Bündel an, während Lewis sagt, „trotz“ 
einer Erschwerung der a.v.-Leitung komme es zur Kammertachy¬ 
kardie. Bezüglich der Beeinflussung des Reizleitungssystems besteht 
also keine einheitliche Ansicht. 

In den oben angeführten Einzelfällen von A. p. sind die Fälle 
b, d, e, f, g, vorübergehend regularisiert worden. Mit einer Aus¬ 
nahme — b — zeigten alle in der rhythmischen Periode ein ver¬ 
längertes PR und zwar in den Grenzen 0,15—0,24. Es besteht 
in diesen Fällen also sicherlich eine Störung der Überleitung. 
Man ist ohne weiteres versucht, diese durch die therapeutische 
Wirkung der Digitalis oder des Chinidins zu erklären, wenn man 
mit Lewis an eine Erschwerung der a.v.-Leitung durch Chinidin 
glaubt. Dies könnte vielleicht auch aus meinen Fällen entnommen 
werden, wenn nicht besonders die Beobachtung des Falles b vor¬ 
handen wäre. Hier war vor Eintritt der A. p. ein PR von 0,19 
vorhanden gewesen, dies ging nach der Regularisierung durch 
Chinidin auf 0,14 zurück. Bei dem Fall e schwankt während der 
Verabreichung von Chinidin PR zwischen 0,15 und 0,22, um nach 
Absetzen des Mittels auf 0,22 stehen zu bleiben. * 

1) Anm. bei der Korr.: Ich verfüge jetzt schon über insgesamt 10 Fälle, 
in welchen ein Zusammenhang zwischen A. p. und verlängertem PR besteht. 
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Das sind selbstverständlich zahlenmäßig außerordentlich wenige 
Beobachtungen, die in keiner Weise eine Verallgemeinerung ge¬ 
statten. Sie veranlassen aber immerhin zum Nachdenken, ob nicht 
doch nach der Regularisierung der A. p. wieder die ursprüngliche 
verlängerte Überleitungszeit zum Vorschein kommt, die unter der 
Chinidinwirkung, wenn diese in einer Überleitungserleichterung 
bestehen sollte, verkürzt werden kann, um nach Absetzen des 
Mittels schließlich zur früheren Höhe wieder anzusteigen. 

Homberg beschreibt in seinem Lehrbuch Herzmuskelverände- 
rungen bei Myxödem. Damit stimmen 2 derartige Fälle unserer 
Abteilung überein, die bei gleichzeitig bestehender Herzvergrößerung 
Überleitungszeiten von 0,17—0,19 hatten. 

Beobachtungen an einer Urämischen — schwerste chronische 
Nephritis, dauernder Hochdruck um 200 und darüber — die bei 
normaler Überleitungszeit ein höchst eigenartiges EEG mit allo- 
dromen atypischen Eammerkomplexen und nur ungenügend za 
dämpfenden enormen Ausschlägen bot, hatten die Frage nahe gelegt, 
ob nicht die Größe und Lage des Herzens im Brustraum unter 
Berücksichtigung der ganz besonders erschwerten Arbeitsverhält¬ 
nisse infolge der Druckerhöhung generell diese atypische Form 
des EKG bedingt. Diese Frage konnte verneint werden, denn 
andere klinisch vollkommen gleichartige Kranke (mit Druck bis 
250 mm Hg) besaßen ein vollkommen normales EKG. 

Wenn man aber den Kranken mit dauernd bestehendem Hoch¬ 
druck vom Gesichtspunkt der Frage der Überleitungsverlängerung 
nachgeht, kommt man doch wieder auf eine einheitliche Feststellung. 
Bei 11 Fällen von Hochdruck unserer Abteilung handelte es sich 
9 mal um dauernd erhöhte Werte zwischen 180 und 250 mm Hg, bei 
2 um vorübergehende Steigerungen bei Apoplektikern zwischen 150 
und 180 mm Hg. Die beiden letzteren hatten Überleitungszeiten von 
0,12—0,13 bzw. 0,16, die ersteren solche in den Grenzen von 
0,13—0,22. Aus den einzelnen Fällen kann man das mit Sicher¬ 
heit entnehmen, daß die Höhe des Blutdruckes mit einer Ver¬ 
längerung von PR in keiner Weise parallel geht. So hat ein 
Kranker mit einem Druck um 230 ein PR von 0,13, während ein 
anderer mit einem Druck von 175 ein PR von 0,22 aufweist. 
Auch zwischen dem Grad der Hypertrophie und der Herzleistung 
an sich und zwischen der Überleitungszeit ist kein erkennbarer 
Zusammenhang vorhanden. Auch hier kann wohl die Erklärung 
nur darin liegen, daß vorangegangene Myokarditiden im Gebiet 
des Reizleitungssystems den entscheidenden Einfluß auf die Über¬ 
leitungszeit ausgeübt haben. 
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Zur Frage der Bedeutung dieser Befunde für Prognose und 
Diagnose leiten EKG-s über, die zunächst wohl als Zufallsbefunde 
gedeutet werden mußten, aber sicher eine tiefere Bedeutung haben. 
Diese sogenannten Zufallsbefunde konnten nur erhoben 
werden, nachdem man sich gewöhnt hatte, nicht nur bei Rhythmus¬ 
störungen sondern auch bei rein subjektiv verdächtigen Symptomen 
des Kranken das EKG aufzunehmen. 

Ich denke dabei besonders an 2 Fälle, die sich über die 
anderen mehrfachen Beobachtungen besonders herausheben lassen. 
Ohne das EKG hätte man beide Fälle als funktionell gedeutet. 
Das eine Mal ein Mann in den besten Jahren, das andere Mal ein 
junges Mädchen, an den Herzen klinisch und röntgenologisch nichts 
Krankhaftes. Die funktionelle Diagnose lag nahe, bei dem Mann 
lag für die Erklärung noch die Möglichkeit eines Nikotinabusus 
vor. Beide Kranke aber äußerten mehr weniger lebhafte Be¬ 
schwerden im Sinne von lästigen Palpitationen und anderen Sen¬ 
sationen besonders in der Herzgegend. Bei beiden ergab nun das 
EKG eine Verlängerung von PR, bei dem Mann zwischen 0,2 und 
0,22, bei dem Mädchen zwischen 0,18 und 0,19. 

Hier setzt nun die Bedeutung dieser Untersuchungen für Dia¬ 
gnose und Prognose ein. 

Wenn sich die Literatur bisher mit der diagnostischen und 
prognostischen Bedeutung von Leitungsstörungen beschäftigt hat, 
waren meist solche gröberer Natur, d. h. partielle und totale Dis¬ 
soziationen zwischen Vorhof und Kammer gemeint. Die hier zur 
Mitteilung gebrachte, ich möchte sagen, einfache Überleitungs¬ 
verlängerung ohne Rhythmusstörung ist weit weniger beachtet 
worden. Diagnostisch bedeutet ein über die Norm ver¬ 
längertes PR die Mitbeteiligung des Myokards im 
Gebiet der His’schen Brücke bei einer bekannten oder un¬ 
bekannten vorausgegangenen Erkrankung des Herzens. Aus den 
mitgeteilten Ergebnissen geht eindeutig hervor, wie unerwartet 
häufig diese begleitenden Myokarditiden bei der Endokarditis sind. 

Dieses elektrokardiographische Symptom des verlängerten AsVs- 
Intervalls sollte, da es recht einfach festzustellen ist, sich größerer 
Beliebtheit erfreuen als z. B. die besonders auch bei Lewis er¬ 
wähnte Verdoppelung des ersten Herztones, die regelmäßig bei 
verlängertem PR beobachtet werden soll. Ich habe mich von dieser 
Angabe generell nicht überzeugen können. 

Noch größere und praktisch wichtige diagnostische Bedeutung 
findet meines Erachtens die Verlängerung von PR bei den oben 
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zunächst als Zufallsbefunden bezeichnten Fällen, also Herzen, 
die offenbar krank sind, aber sonst sicher faßbare Symptome ver¬ 
missen lassen. Die Forderung, das EKG hier mehr, als bisher 
vielleicht üblich, zur Anwendung zu bringen, ist nicht ungerecht¬ 
fertigt. Das damit gewonnene Ergebnis schützt uns vor unan¬ 
genehmen Überraschungen in diagnostischer und prognostischer 
Beziehung. Sagt doch auch Romberg — an sich allerdings auf 
gröbere Rhythmusstörungen bezogen —, daß die Verlangsamung 
der Reizleitung von den Vorhöfen zu den Kammern der Vorbote 
schwerer Störungen und unter Umständen eines plötzlichen Todes 
sein kann und deshalb stets prognostisch erst zu beurteilen ist. 

Nach den obigen Ausführungen ist die Annahme nicht un¬ 
begründet, daß dem Eintritt der A.p. eine Zeit mit mehr weniger 
stark verlängertem PR vorausgeht. 

Wir werden gut daran tun, bei allen hierher gehörigen Fällen 
mit der Stellung der Prognose zurückhaltend zu sein. 
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Über eine Vorrichtung zur Aufzeichnung der menschlichen 

Atembewegung. 
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Carl J. Raffauf und 
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jetzt leitender Arzt am Kurparksanatorium 
Bad Homburg v. d. Höhe. 

(Mit 4 Textabbildungen und 6 Kurven.) 

Bei Stadien über Atembewegungen ergab sich die Notwendig¬ 
keit, gleichzeitig verschiedene und beliebig zu wählende Punkte 
des Thorax und Abdomens bezüglich der Art und Größe ihrer 
Exkursionen und des zeitlichen Ablaufs ihrer Bewegung mitein¬ 
ander zu vergleichen. 

Die zur Verfügung stehenden Methoden zur graphischen Auf¬ 
zeichnung der Atembewegung befriedigten nicht. 

Seit Vierordt’s und Ludwig’s (L) ersten graphischen Unter¬ 
suchungen auf diesem Gebiet durch direkte Hebelübertragung 
sind eine Reihe von Methoden gleichzeitiger Schreibung von ver¬ 
schiedenen Punkten des Thorax angegeben worden. Wir erwähnen 
nur Ackermann (2), der (1864) 18 in 6 Reihen übereinander 
liegende Punkte der Thoraxoberfläche durch Hebelwirkung auf 
das Kymographion übertrug. Später verdrängte vor allem der 
Marey’sche Kardiopneumograph die alten Methoden. Es wurden 
mit ihm ausgedehnte Untersuchungen wie die von Hofbauer (3) 
ausgeführt, die in seinem Buch über Atmungspathologie und Thera¬ 
pie zusammengefaßt und ausgewertet sind. Wie wenig aber auch 
diese Technik zu einem Ziele führte, das die Erwartungen erfüllte, 
zeigt sich in dem Bestreben, durch ergänzende Methoden wie Ein¬ 
schaltung eines Spirometers die mangelhaften Aufschlüsse zu er¬ 
weitern und zu vertiefen (Stähelin und Schütze (4)), oder gar 
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unter Verzicht auf diese Methoden sich Aufschlüsse auf anderem 
Wege wie durch Schattenprojizierung der Körperkonturen (Weitz (5)) 
zu verschaffen. 

Für unsere Untersuchungen, die neben normaler Atmung be¬ 
sonders pathologische Atemtypen berücksichtigten, erschienen uns 
<lie bekannten Methoden zu wenig leistungsfähig. Einmal benötigten 
wir ein System, das unter möglichst gleichen Bedingungen die 
gleichzeitige Abnahme von Kurven verschiedener Körperstellen 
ermöglichte, dann aber auch mit so großer Empfindlichkeit arbeitete, 
daß auch Feinheiten der Atembewegung, wie wir sie bei genauer 
Beobachtung mit dem Auge wohl teilweise feststellen, aber in ihren 
Einzelheiten nicht festzuhalten vermögen, zur graphischen Re¬ 
gistrierung kommen. Und vor allen Dingen mußte das System so 
beschaffen sein, daß es in weitgehendstem Maß den richtigen zeit¬ 
lichen Ablauf der Kurve naturgetreu wiedergeben konnte, sodaß 
wir bei der Beurteilung der Kurven, wenn auch nicht gerade im 
strengsten mathematischen Sinn, den Maßstab von Abszisse und 
Ordinate anlegen konnten. Daß dabei der Apparat auch ausgiebige 
und rasche Atembewegungen zuverlässig wiedergeben, leicht hand¬ 
lich und ohne weiteres an Schwerkranken anzubringen sein mußte, 
war eine selbstverständliche Voraussetzung. 

Die Anordnung, die sich uns brauchbar erwies, sei in 
folgendem beschrieben: 

Zur Abnahme der Bewegung von der Körperoberfläche dient 
der Abnehmer (Abb. 1), der im Prinzip ein umgekehrtes Spirometer 
darstellt. Seine Volumschwankungen werden durch einen Gummi¬ 
schlauch auf die Schreibvorrichtung (Abb. 2) übertragen und durch 
die auf dem Schwimmer angebrachte Schreibfahne in senkrechter 
Schreibung auf das Kymographion aufgezeichnet 

Der Abnehmer (Abb. 1) besteht aus zwei ineinander gleiten¬ 
den zylindrischen Glasröhren von Reagenzglasstärke, die je 14 cm 
lang sind. Die untere Röhre a zeigt eine lichte Weite von 18 mm 
und ist am unteren Ende halbkugelig geschlossen. Oben ist sie 
•offen und in dem 25 cm langen Endstück auf einen Durchmesser 
von 25 mm erweitert. Die zweite Glasröhre b hat etwas geringeres 
Kaliber und steckt gleitend in der ersten. Sie ist unten offen. 
Das obere gleichfalls offene Ende, ist zu einem Schlauchansatz 
ausgezogen und durchbort einen Korken c. An diesem greift eine 
eiserne Klammer an, die den Abnehmer trägt. Die Klammer ist 
an langem Metallstiel, nach 2 Achsen drehbar, an einem Stativ be¬ 
festigt, das neben dem zur Untersuchung dienenden Lager auf- 
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gestellt ist. Sie ermöglicht jede erforderliche Ein¬ 
stellung des Abnehmers. 

Die untere Röhre a ist bis zu dreiviertel ihrer 
Höhe mit Öl vom spez. Gew. 0,925 gefüllt, das als 
Abschlußflüssigkeit des Systems und als Gleitmittel 
dient. Die zweite Röhre b taucht in den Ölspiegel 
ein. Zur möglichsten Ausschaltung von Reibungen 
wird bei Beginn des Versuchs durch Verschluß der 
oberen Öffnung des Rohres b mit dem Daumen und 
durch Stempelwirkung Öl durch die Kapillarspalte 
zwischen den Röhren a und b hinaufgedrückt, bis die 
als Ölreservoir dienende Erweiterung des Rohres a 
gefüllt ist. Das Gewicht des freistehenden Rohres a 
mit öl beträgt 36 g. 

Als SehreibVorrichtung (Abb. 2) wurde ein 
Petroleumschwimmer (d) benutzt, der das von Otfried 
Müller (6) bei plethysmographischen Untersuchungen 
benutzte Modell zum Vorbild hatte und geringe Ab¬ 
änderungen erhielt. 

Es bewährte sich ein aus dünnstem Reagenzrohr 
in einem Stück geblasener, 5 cm langer und 8 mm im 
Durchmesser betragender Glasschwimmer d. Zwei ring¬ 
förmige, 1—2 mm breite, ge¬ 
blasene Ausbuchtungen mit kon¬ 
vexer Außenfläche dienen oben 
und unten als Führungsring. 

Das obere Ende ist spindelförmig 
14 cm lang ausgezogen. In ihm 
steckt ein Aluminiumdraht mit 
Klemme e, die die Schreibfahne 
trägt. Der Schwimmer gleitet 
leicht in dem offenen Schenkel 
•eines U-förmigen, 25 cm hohen, 
gleichschenkeligen Glasrohres 
U, dessen anderer Schenkel in 
gleicher Höhe rechtwinkelig um¬ 
gebogen und mit einem Schlauch¬ 
ansatz versehen ist. Das U-Rohr 
ist zu zwei Drittel mit Petro¬ 
leum gefüllt und am Kymo- 
graphion montiert. 



Abb. 1. 
Anf V* ver * 
kleinert. 



Abb. 2. Auf Vs verkleinert. 
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Eine Metallkappe f, die zentral zum Durchtritt des Schwimmer- 
fortsatzes durchlocht ist, bedeckt zum Schutz gegen Verunreinigung 
den offenen Schenkel und dient gleichzeitig dem Schwimmer als 
Führung. 

Die Verbindung zwischen Abnehmer und Schreibvorrichtung 
wird durch einen 1,40 m langen Gummischlauch von 3 mm Wand¬ 
dicke und einer lichten Weite von 7 mm hergestellt, in dessen Ver¬ 
lauf zur Regulierung des im System herrschenden Drucks ein T- 
Rohr mit Schlauchstück und Quetschhahn eingeschaltet ist. 


Beim Versuch ruht der Zylinder a des Abnehmers mit seinem 
Fußpunkt auf der zu registrierenden Körperstelle. Das Rohr b ist 
soweit ausgezogen, daß dem Zylinder a genügend Spielraum ge¬ 
lassen wird. Der Abnehmer wird durch die über den zu Unter¬ 
suchenden reichende Halteklammer so fixiert, daß seine Längsachse 
möglichst in der zu registrierenden Bewegungsrichtung liegt (vgl. 
Anordnung auf Abb. 3). 

Der nur durch die Körperunterlage getragene Glaszylinder a 
macht zwangsläufig ihre Bewegungen mit, indem er über dem 


Abb. 3. 
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fixierten Zylinder b gleitet. Er gestattet Verschiebungen bis 
zu 8 cm. 

Bei normaler Einatmung überträgt sich die Aufwärtsbewegung 
des Brustkorbes gleichsinnig durch das System auf den Schwimmer, 
der gehoben wird. Beim Zurückweichen der Körperunterlage (im 
Exspirium) folgt der Zylinder a durch seine eigene Schwere. Die 
jetzt rückläufige Bewegung des.Schwimmers senkt die Schreibfahne. 

Wir erhalten somit Kurven, deren aufsteigender Schenkel einem 
Vorrücken, deren absteigender Schenkel einem Zurückweichen der 
Abnahmestelle entspricht. Die Ausschläge des Schreibhebels geben 
nicht die wirkliche Bewegungsgröße des Thorax oder Abdomens 
wieder, sondern betragen das l 1 /* fache der dem Abnehmer mit¬ 
geteilten Bewegung. 

Unsere Versuche zeigten, daß nach diesem Prinzip völlig gleich¬ 
konstruierte Systeme bei gleichem Bewegungsimpuls kongruente 
Kurven liefern. Geringfügige Abweichungen dürfen bei der Größe 
der Atemausschläge vernachlässigt werden. Die gleichzeitige Be¬ 
nutzung mehrerer derartiger Systeme ermöglicht unter gleichen 
Bedingungen verschiedene Stellen des Thorax und Abdomens ver¬ 
gleichend zu registrieren. 

Das Bett mit dem möglichst bequem gelagerten Kranken wird 
neben den Tisch, der die Stative mit den Abnehmern trägt, ge¬ 
fahren und die Abnehmer (meist 3—4) über den zu registrierenden 
Stellen mit wenigen Handgriffen fixiert. Durch Aufsetzen des 
Schlauches S (Abb. 1) auf den Ansatz des Abnehmers wird die 
Verbindung mit der Schreibvorrichtung hergestellt. 

Die Vorrichtung des T-Rohres mit Quetschhahn ermöglicht 
einmal das Einstellen des Schwimmers auf den Nullpunkt nach dem 
Prinzip der kommunizierenden Röhren, erlaubt aber dann auch bei 
präziser Handhabung das zeitlich gleichmäßige Einschalten mehrerer 
Schreiber.’) 

Die einzelnen Schreibvorrichtungen sind dabei derart am 
Kymographion montiert, daß ihre Schreibspitzen bei Beginn des 
Versuchs senkrecht untereinander in einer Linie stehen, die auch 
der Zeitschreibung (’/, Sekunde) als Fußpunkt dient. Jeder Auf¬ 
nahme wird eine Testkurve (Kurve 1) zur Kontrolle der exakten 
Schreiberstellung und gleichmäßiger Exkursionen vorausgeschickt. 

1) In unseren Kurven entspricht die mit 1 bezeichnete Reihe der über dem 
Mannbrinm Sterni, 2 über dem unteren Sternumende, 3 über dem Abdomen zwischen 
Proz. xiph. und Nabel, 4 an der 9. Rippe in der Axillarlinie abgenommenen 
Atmungsbewegung. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 
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Im Lauf der Untersuchungen erschien es noch wünschenswert, anch 
die Flankenatmung gleichzeitig mit der Atmung über dem 8tenmm 
nnd anderen Punkten zu registrieren. Wenn nun auch die Kon¬ 
struktion der Abnahmeschreiber außer Verschiebungen im Tiefen¬ 
durchmesser die Registrierung von Bewegungen im Quer- nnd 
Längsdurchmesser gestattet, da infolge der geringen Reibung 


zwischen den Zylindern a und b der bis zu einem 
Winkel von 30° schrftggestellte Abnehmer brauch¬ 
bare Kurven liefert, so schien es doch gerade 
unter der Berücksichtigung eines präzisen zeitlichen 
Kurvenablaufs sicherer, hier eine einfache Hebel¬ 
übertragung einzuschalten. 

Wir konstruierten einen gleicharmigen, im 
rechten Winkel abgebogenen Hebel aus starkem 



iJinjumrir 



Abb. 4. 

Auf '/* verkleinert. 


Kurve 1. 
Testkurve. 

Auf V* verkleinert. 


Eisendraht, der an der Winkelspitze drehbar fixiert ist Sein 
einer Winkelarm nimmt die Seitenbewegungen des Thorax ab nnd 
überträgt sie auf den an seinem anderen Winkelarmende in einer 
kleinen Kalotte ruhenden Abnehmer. Um das Eigengewicht des 
Glasgefäßes auszuschalten, wurde der horizontal eingestellte Hebel¬ 
arm über die Winkelspitze hinaus verlängert und an ihm ein 
Gegengewicht angebracht (Abb. 4). 

Die Kurven dieser Flankenatmung sind natürlich nicht in direkte 
mathematische Beziehung zu den an anderen Stellen ohne Hebel- 
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Übertragung abgenommenen Karven za setzen; ans der Form der 
Kurven und ihren zeitlichen Beziehungen zu den übrigen sind 
aber doch die notwendigen Aufschlüsse zu erhalten. 

Eine Fehlerquelle der Methodik ist die Schwankung des 
Ölspiegels im Abnehmer. Wie Versuche ergaben, erfolgt infolge 
der Z&higkeit (Viskosität) des Öls und der Enge des Kapillar- 
raumes zwischen den Zylindern a und b ein langsames, gleich¬ 
mäßiges Absinken des Ölspiegels, das sich überhaupt nur bei 
längeren ohne Unterbrechung laufenden Kurven bemerkbar macht 
Dann ist vielleicht das Schlauchsystem gegen Entweichen geringster 
Luftmengen nach außen nicht vollständig gesichert. Bei der ver¬ 
wendeten Umdrehungsgeschwindigkeit des Kymographions (in 1 Sek. 
0,8 cm) sinkt der Zeiger um etwa 1 cm auf 2 m Kurvenlänge. 
Somit entfällt auf einen Kurvenabschnitt von 10 cm, der meist zur 
Beurteilung der Atembewegung genügt, ein Sinken der Kurve um 
einen halben Millimeter, was praktisch vernachlässigt werden kann. 

Die im System vorhandenen Beibungswiderstände sind durch 
die Verwendung von Öl und Petroleum möglichst verringert und 
stören nicht erkennbar die Form der Kurve. 

Die Empfindlichkeit des Systems war bei den Versuchen be¬ 
friedigend. Es galt unter Berücksichtigung der Kraft und der 
relativ großen Ausschläge der zu registrierenden Bewegung ein System 
zu konstruieren, das die zu geringe Empfindlichkeit der bisherigen 
Methoden übertrifft, dabei aber mit einfacher, nicht zu ausgiebiger 
Übersetzung die Atmungsbewegung übersichtlich verzeichnet Die 
durch Schlag auf einen mit dem Schlauch verbundenen Gummi¬ 
ball bestimmten Eigenschwingungen des Schreibers ergeben 
1 Schwingung auf 0,66 Sek., auf 1 Minute umgerechnet 90 Schwin¬ 
gungen, — eine Zahl, wie sie praktisch als Bewegungsimpuls bei 
der Atmung nur in seltensten Fällen in Frage kommt und um das 
4—6 fache den durchschnittlichen Bewegungsimpuls übersteigt. Mit 
dem hier beschriebenen Apparat einen analysierbaren Herzstoß 
schreiben zu wollen, wäre zwecklos, aber die Empfindlichkeit des 
Apparates ist noch genügend groß, um die Herzpulsation bei einem 
Vitium cordis in der über dem unteren Brustbeinende aufgenommenen 
Atemkurve zeitlich zu registrieren (Kurve 2). Andererseits besteht 
eine Gefahr darin, daß die Stoßentwicklung, wie sie stärkere Schwer¬ 
atmigkeit mit sich bringt, die Kurve durch Schleuderbewegungen 
verunstaltet. Nach unseren Erfahrungen treten solche störende 
Bewegungen nur bei Hustenstößen und bei manchen vom Abdomen 
abgenommenen Dyspnoekurven vereinzelt auf. Sie sind ohne 
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Kurve 2. Herzpulsation über dem unteren Sternum. ’/, 
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Tjinrumiwm^ 



Kurve 4. Normale Atmung. Auf */* verkleinert. 


iruvuTruTJvru\ruTJTJ\JTJrnjTJTJTr\njnru"mjTJTj"i^^ 



Kurve 5. Cheyne-Stokes-Atmeu. Auf x j 3 verkleinert. 
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weiteres als Schlenderbewegungen erkennbar. Jedenfalls hat der 
Apparat den Anforderungen z. B. bei hysterischer Tachypnoe mit 
80—100 Impulsen in der Minute vollauf genügt (Kurve 3). 





Auch die den normalen Anforderungen angepaßte Testkurve 
enthält ebensowenig Schleuderbewegungen wie die zur Demon¬ 
strierung der Möglichkeiten der Methodik beigegebenen Kurven 
einer normalen Atmung (Kurve 4) und eines Cheyne-Stokes’schen 
Atemtyps (Kurve 5). 
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Eine bei Singultus aufgenommene Enrve (Kurve 6) zeigt die 
bei der extrem raschen nnd ausgiebigen Zwerchfellbewegung auf¬ 
getretenen Schlenderbewegungen des Schreibers über dem Abdomen 
und synchron die kurze Schwankung der Brustbein- nnd Flanken¬ 
schreibung. 

Die Belastung des Körpers durch den Abnehmer bei der 
Schreibung wurde bei eigenen Versuchen und nach Angabe der 
meisten Kranken nicht als die Atmung irgendwie behindernd 
empfunden. 

Wegen des psychischen Moments, dem die Atmung stark 
unterworfen ist, wurde der Vorgang der Registrierung der Ver¬ 
suchsperson stets als „Herzuntersuchung“ hingestellt. Die Auf¬ 
nahmen erfolgten bei geschlossenen Augen der Kranken und erst, 
wenn eine gewisse Gewöhnung an die Situation eingetreten war. 

Der Vergleich zwischen Kurven derselben Person im wachen 
Zustand und im hypnotischen Dämmerschlaf ergab befriedigende 
Übereinstimmung. 

Wir besitzen somit in dieser Versuchsanordnung eine Atem¬ 
schreibung, die mit genügender Exaktheit das wechselnde Spiel 
des Atmungsvorgangs an verschiedenen Punkten der Körperober¬ 
fläche gleichzeitig zu registrieren gestattet. 

Sie ermöglicht Schreibung auch größerer Ausschläge und er¬ 
laubt schnelle Handhabung bei rascher Gebrauchsfertigkeit, so 
daß sie zur Schreibung der Atmung bei Kranken geeignet erscheint. 
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Aus der I. Medizinischen Klinik München. 

(Direktor: Prof. E. von Romberg) 
und dem Sanatorium Geheimrat Prof. v. Dapper-Saalfels, 

Bad Kissingen. 

Mikrobeobachtungen der Schweißsekretion der Haut 
des Menschen unter Kontrastfärbung. 

II. Mitteilung. 

Funktionsprüfungen. Methode und Begründung. Allgemeiner 
Überblick. Praktische Anwendung. 

Von 

Dr. £. Jürgensen, Bad Kissingen. 

(Mit 2 Abbildungen und 3 Kurven-T&bellen.) 

Methode und allgemeine Ergebnisse über die Mikrobeobachtnng 
der Schweißsekretion der Haut des Menschen sind in unserer 
I. Mitteilung*) dargelegt. Im folgenden haben wir uns mit 
Funktionsprüfungen zu beschäftigen. Es seien einige 
physiologische Vorbemerkungen erlaubt: 

1890 veröffentlichte Tar ch an off *) Beobachtungen über die galva* 
nischen Erscheinungen der Haut des Menschen bei Beizung der Sinnes¬ 
organe und bei verschiedenen Formen der psychischen Tätigkeit. Er 
konnte durch galvanometrische Untersuchungen den Nachweis führen, daß 
der Verlauf beinahe jeder Art von Nerventätigkeit, von den einfachsten 
Eindrücken bis zu höchster geistiger Anstrengung und willkürlichen 
motorischen Äußerungen von verstärkter Tätigkeit der Hautdrüsen beim 
Menschen begleitet wird. 

. . . „Diejenigen Hautpartien, welche an Schweißdrüsen besonders 
reich sind, erhalten in allen Formen der Erregung des Nervensystems 
(physischen und psychischen) negative Elektrizität, während diejenigen, 
an welchen die Drüsen nur Bpärlich vorhanden sind, positiv werden. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 144, S. 193 ff., 1924. 

2 ) Pflügers Arch. Bd. 46, S. 46 ff., 1890. 
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Somit entwickelt sich an Hantatellen mit zahlreichen Schweißdrüsen (Vola 
der Hand, Faßsohle, Finger, Zehen, Achselhöhle) bei aktivem Zustand 
des Nervensystems ein eingehender Strom, der in die Tiefe der Schweiß¬ 
drüsen fortschreitet. 

Es entsteht ein aktiver eingehender 8ekretionsstrom der Hautdrüsen. 

. . . Hautpartien mit nur spärlichen Schweißdrüsen geben bei Nerven¬ 
erregung einen kaum angedeuteten H&utstrom oder gar keinen. “ 

Gleichartige Untersuchungen wurden später von Veraguth 1 ) mit 
verbesserter Technik und einigen Modifikationen wieder aufgenommen. 
Sie sind in der Folgezeit systematisch nicht weiter verfolgt worden. 

War die Deutuog Tarchanoff’s richtig, handelte es sich 
bei seinen Beobachtangen tatsächlich um Sekretionsströme der 
Hautdrüsen, muß sich das mit unserer Kontrastfärbung mikro¬ 
skopisch an Sekretionsvorgäugen erweisen. Statt desGalvano- 
meters schalten wir eine drüsenreiche Hautstelle ein 
und beobachten dieWirkung verschiedener Reize auf 
die Drüsensekretion unter dem Mikroskop. 

Die günstigsten Beobachtungsbedingungen ergaben sich an der Vola 
der Finger, an der stets reichlich Schweißdrüsen nachzuweisen sind. Das 
Instrumentarium ist das gleiche, wie bei der Kapillarmikroskopie. Wir 
verwenden stets ein Binokularmikroskop. 

Die Versuchsperson sitzt auf einem bequemen Stuhl so, daß sie in 
die Handflächen beider auf dem Untersuchungstisch ruhenden Hände 
sehen kann. Jede Muskelspannung muß vermieden werden. Der Arm 
der zu untersuchenden Seite muß durch geeignete Polster möglichst un¬ 
gezwungen gelagert werden. Bei Bettlägerigen ist entsprechend zu modi¬ 
fizieren, wie es der Einzelfall verlangt. Das lernt sich raBch. Wenn 
irgend möglich, sollen die Untersuchungen in verdunkeltem Raum, oder 
wenigstens in einem Einzelzimmer vorgenommen werden. Bei der Fein¬ 
heit der Reaktionen ist äußerste Ruhe erforderlich. Jede Ablenkung 
muß vermieden werden. Im Krankensaal sollte nur im Notfall und bei 
völliger Vertrautheit mit der Methode untersucht werden. 

Die günstigste Teststelle (Abb. IX) ergibt Bich an der Vola 
der Fingerendphalange des 4. Fingers oder Kleinfingers der linken Hand. 
Sie pflegen am wenigsten verarbeitet zu Bein. Nur in seltenen Fällen 
weichen wir davon ab. 

Zur genaueren Einstellung suchen wir zunächst einen Wirbel 
der Hautleisten der Fingerendphalange auf. Von da gehen wir seitlich, 
am besten nach der Mittelfingerseite zu, indem wir die Hautleisten ab- 
zählen, bis zu einer Stelle, an der die Leisten möglichst parallel ver¬ 
laufen. Hier ist die Übersicht am leichtesten. Für Kontrollunter- 
suchungen wird so das Auffinden der gleichen Hautpartie erleichtert. 
Die Verlaufsart der Leisten ist für jeden Menschen so charakteristisch, 
daß es unschwer gelingt, die gleiohe Stelle wieder aufzufinden. Unter¬ 
stützend wirkt eine kleine Skizze. Ferner empfiehlt es sich, durch kleine 


1) Monatsschr. f. Psychiatr. u. Nenrol. Bd. 21, S. 387; Bd. 23, 8. 204. 
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Verschiebungen am Fingerlager eine Stellung zu wählen, die-ein rasches 
Abfließen des Öl-Farbgemengea möglichst behindert. Bei starken Zitter¬ 
bewegungen der Finger kann man mit einem kleinen Heftpflasterstreifen 
fixieren. Der Heftpflasterstreifen soll nicht an straff angezogen werden. 

Bei der Untersuchung gehen wir stets so vor, daß wir die 
eingestellte Hautpartie vorerst ohne Öl bei seitlicher Beleuchtung 
betrachten, um einen allgemeinen Überblick Aber das Oberflächen¬ 
relief der Haut zu erhalten. Dann wird das Öl-Farbengemenge 
aufgetragen. Systematisches sicheres Arbeiten wird durch Auf¬ 
zeichnungen nach folgendem Schema erleichtert: 

1. Beschaffenheit der Hant im allgemeinen: trocken, 
fencht, kalt, warm. 

2. Oberflächenrelief: ob scharf differenziert, Breite der Haut¬ 
leisten, ob Sekretbecher deutlich erkennbar. 

3. Anzahl der Drüsen im Oesichtsfeld. Wo hier ▼on 
Drüsen die Bede ist, sind sie mit den Sekretbechern bzw. den auf¬ 
tauchenden Sekretperlen zu identifizieren. Anfänglich können sich Un¬ 
sicherheiten ergeben. Traut man nicht auf Anhieb, warte man ruhig das 
Auftauchen von Sekretperlen ab. Sicherheit ist nur durch fortgesetzte 
Übung zu erreichen. Zur Selbstkontrolle pflegen wir die Zahl der Drüsen 
vor und nach der Kontrastfärbung getrennt aufzuzeiehnen und nachher 
zu vergleichen. 

4. Anordnung der Drüsen: symmetrisch, ob überzählige 
Drüsen, d. h. Drüsen, die aus den ziemlich regelmäßig angeordneten 
Reihen herausfallen, dooh nur, wenn das in auffallendem Maße der Fall ist. 

5. Sekretion: Grad der Sekretion nach den Zeichen 0, -f-, -j—(-, 
-|—|—|-, vermerkt; ob alle, oder nur einzelne Drüsen in Tätigkeit. 

Außerdem sind, sobald klimatische Verhältnisse die Wärmeregulation 
in höherem Maße in Anspruch nehmen, relative Feuchtigkeit 
der Luft und Temperatur des Untersuchungsraums zu be¬ 
achten. Unsere bisherigen Untersuchungen sind alle bei einer Zimmer¬ 
temperatur von durchschnittlich 18° C und einem relativen Feuchtigkeits¬ 
gehalt der Luft von durchschnittlich 84 °/ 0 vorgenommen. 

Die zur Anwendung kommenden Reize sollen möglichst 
natürliche, d. h. physiologische Reize sein. Wir beginnen stets mit 
den schwächsten Reizen und gehen dann zu stärkeren über. Stärkste 
Reize, wie Pilokarpin, Atropin usw. werden wir nur unter ganz 
besonderen Verhältnissen anwenden, da es sich hier um mehr oder 
weniger gewaltsame Eingriffe handelt. Die Vielheit der zur Ver¬ 
fügung stehenden Reizmittel erlaubt unendliche Modifikationen. 
Wir beschränken uns auf das, was sich nach unseren Beobachtungen 
praktisch am besten bewährt hat. Hier muß persönliche Erfahrung 
leiten. Jede Untersuchung bildet ein eigenes Problem, darin liegt 
das Anziehende solcher Beobachtungen. 
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Reizung der Sinnesorgane (Geruchsempfindung, 
sensible Reize, Kälte, Wärme), willkürlich hervor¬ 
gerufene Empfindungen, abstrakte geistige Tätig¬ 
keit (Kopfrechnen), willkürliche motorische Inner¬ 
vation (Muskelkontraktionen), vermögen mehr oder 
minder lebhafte Sekretion auszulösen. 

Für unsere Untersuchungen lassen wir die Reize in der Regel 
auf eine drüsenreiche Hautstelle einwirken. Bei Untersuchung der 
linken Hand auf den rechten Handteller und umgekehrt. Für 
Muskelkontraktionen erwies sich die Anwendung eines Dynamo¬ 
meters sehr geeignet, da es gleichzeitig gewisse Anhaltspunkte 
für die aufgebrachte Muskelkraft gibt. 

Doch kommt für die Reaktion weniger das 
aufgebrachte Kraftmaß, als die richtige 
ausgeführte Kontraktion der Hand in Be¬ 
tracht. Der Dynamometerversuch ist, da 
er meist eindeutige Ergebnisse zeitigt, 
namentlich im Krankensaal gut verwendbar. 

Kälte wirkt in Form von 3—5 Mi¬ 
nuten auf den Handteller gelegter Eis¬ 
stückchen sekretionshemmend. Wir be¬ 
nutzen die Kältewirkung in dieser Form 
als wirksames Mittel bei Supersekretion. 

Paradoxe Kälte Wirkung, d. h. Ver¬ 
mehrung der Sekretion auf Kältereiz, konnten 
wir bei einer Neuropathin, die mit der 
Methode wohl vertraut war, in mehrfachen 
Kontrolluntersuchungen, nachweisen. 

Bei nervöser Unruhe muß die Spannung erst beseitigt werden, 
das erfordert die Feinheit der Reaktionen, die bei richtiger Ab¬ 
stimmung seelische Vorgänge erstaunlich anzuzeigen vermag. Die 
Zerfahrenheit der Persönlichkeit zeigte sich bei einer an sich 
intelligenten Hysterischen markant. Sie war nicht imstande, sich 
auch für leichte Rechenaufgaben im Moment zu konzentrieren. Nach 
Stellung der Aufgabe folgten wohl kleine Sekretionsschwankungen, 
aber nie die prompten Reaktionen, die wir bei vollwertigen Personen 
sehen, bei denen mit der Lösung der Aufgabe lebhafte Sekretion 
einhergeht. Übung läßt oft jegliche Sekretion vermissen. Dabei folgt 
aber die Lösung der gestellten Aufgabe meist mit großer Schnelligkeit. 

Rasch sich folgende gleichartige Reize schwächen die Reak¬ 
tionen ab, schließlich hört jede Reaktion auf. Auch hier finden 
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sich individuell schon bei Oesunden große Verschiedenheiten. £s 
empfiehlt sich daher die Reize zu wechseln, und erst zum Schluß 
der Untersuchung die Einzelergebnisse zu vergleichen. Auffallend 
sind die Ermüdungsreaktionen bei physisch oder 
psychischErschöpften. Sie versprechen praktisch wertvolle 
Ergebnisse zur Beurteilung der tatsächlichen Leistungsfähigkeit 
auch in den verschiedenen Stadien der Rekonvalescenz nach er¬ 
schöpfenden Krankheiten (vgl. Tab. III). 

Die beifolgenden Beispiele erheben keineswegs den Anspruch 
der Verallgemeinerung als „Typen“ verschiedener Krankheitsgruppen, 
darüber können erst längere Untersuchungsreihen Klärung geben. 
Sie sind Stichproben, allerdings schon ziemlich umfangreicher 
Untersuchungen, die zeigen sollen, wie die Methode praktisch 
auszubauen ist. 

Fall 1 (Tab. I). R. D., 22 J., Köchin. Zug. 24. II. 24. Pat, 
war zur Beseitigung einer Tänie zur Aufnahme gekommen, gesund und 
normal entwickelt. 

Untersuchung 10. UI. 24; Haut feucht, warm. Oberflächen¬ 
relief scharf differenziert, schmale Leisten, Sekretbecher sehr gut ent¬ 
wickelt, symmetrisch angeordnet, 20 i. G. F. Sekretion -j—f- (vor dem 
Versuch 12 tätige Drüsen i. G.). Die Tabelle zeigt in allen zur An¬ 
wendung gekommenen Reizen optimale Reaktion, d. h. alle i. G. F. ge¬ 
zählten Drüsen treten auf die verschiedenen Reize in Tätigkeit. Die 
Reize wurden, wie in den weiteren Beispielen, auf die rechte Vola 
manus, bei Beobachtung der Vola des 4. linken Fingers, appli¬ 
ziert, im Dynamometerversuch wurde die rechte Hand kontrahiert. Eis¬ 
wirkung von 5 Minuten Dauer hemmte jede Sekretion. 

Auf Einpinseln einer 10 °/ 0 igen Formalinlösung zeigten 
die behandelten Hautstellen nach mehrtägiger, tgl. dreimal wiederholter, 
Pinselung keinerlei Reaktion mehr, die Sekretbecher waren nicht mehr 
deutlich zu erkennen, an ihrer Stelle sah man kleine quer zur Leiste 
verlaufende ßtrichförmige Einziehungen. Die unbehandelten Hautstellen 
ergaben dicht daneben volle Reaktionen. 

Fall 2 (Tab. II). E. H., 27 J., Näherin. Zug. 3. X. 23. 
Klin. Diagn.: Cirrhose des 1. Oberlappens, rechtsseitiger 
Pneumothorax. Entwicklung und Verlauf der tuberkulösen Erkran¬ 
kung bieten nichts Besonderes, ln der Tabelle wird der Einfluß der 
Kälte sehr anschaulich. Die Untersuchung bzw. der Dynamometerversuch 
wurde im fieberfreien Stadium gemacht. 

Untersuchung 21. III. 24: Haut trocken, warm. Oberflächenrelief 
scharf differenziert, schmale Leisten, Sekretbecher gut ausgebildet, sym¬ 
metrisch angeordnet, Gesamtzahl i. G. 21, vor dem Versuch 5 Drüsen in 
Tätigkeit. Im Dynamometerversuch Optimum der Reaktion nach 5", 
sämtliche Drüsen in Tätigkeit. Nach 2 Minuten Eiswirkung auf die Vola 
der r. Hand 7 Drüsen, hei einer Reaktionszeit von 16". Eiswirkung von 
6' Dauer hemmt die Sekretion vollständig mit langer Nachwirkung von 8'. 
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Tabelle I. 



■Optimnm der Reaktion nach: 

; -. Schmerz ■» 4", sämtl. Drüsen in Tätigkeit. 

:-•: Mnskelkontraktion = 9*. sämtl. Drusen in Tätigkeit. 

-< Kopfrechnen « <r t sämtl. Drüsen in Tätigkeit. 

Ordinate: Zahl der tätigen Drüsen in G. 

Abscisse: Reaktionszeit in Sekunden. 

Normale Reaktion eines gesunden jugend¬ 
lichen Menschen. 

R. D. 22 J. Versuch: 10. III. 24. 


■ na Gesamtzahl der Drüsen i. G. Beob.: Vola 4. 1. Fingers. 

■■ vor dem Veranch tätige Drüsen i. G. Dynamometerweit 7o; Kontraktion derr. Hand. 


Tabelle II. 

Dynamometerversuch. 

Optimum der Reaktion: 

-: vor Kälte Wirkung: 5"; sämtliche Drüsen in Tätigkeit. 

:-•; 2' nach Eiswirkung 1H“; 7 Drüsen in Tätigkeit. 

Kä ltewirkung. 

(Eis, r. vola manus) 

Versuch: 21. III. 24. 

E. H. 25 J. Tbc. pulmon. 
(Fieberfreies Stadium.) 

r r 3” v s m 6 m 7* &9'j(rrrr2 m iri* m is'i6 m 

M = Gesamtzahl der Drüsen i. G. Beob.; Vola 4. Finger 1. Hand. 

mm = vor dem Versuch tätige Drüsen i. G. Dynamometer: 31,40; Kontraktion d. r. Hand. 



Das Wesentliche des Befundes liegt in der prompten Wirkung 
der Kälte. Soweit unsere bisherigen Untersuchungen ein Urteil 
zulassen, zeigen Tuberkulöse auf alle Reize eine intensive, stets 
auf alle Drüsen des Gesichtsfeldes ausgedehnte, Reaktion. Bei der 
Neigung Tuberkulöser zn Hyperhidrosis war es von Interesse, die 
Kältewirknng zu erproben. Sie bewirkt eine deutliche Hemmung 
und zwar tritt diese gegen die Norm früher auf. 

Fall 3 (Tab. III). H. N., 33 J., Kaufmann. Zug. 12. X. 23. 
Klin. Diagn.: Perniziöse Anämie. Entwicklung und Verlauf der 
Erkrankung o. B. Dynamometerversuch im Remissionsstadium nach wirk¬ 
samer Arsenkur. Blutbef. nach der Aufnahme: Hbg. 36 °/ 0 , F. I. 1,24. 
Am Tage der Untersuchung: Hbg. 94°/ 0 , F. I. 1,38. 

Untersuchung 20. III. 24: Haut trocken, warm. Oberflächenrelief 
scharf differenziert, breite Hautleisten, Sekretbecher gnt ausgebildet, 
symmetrisch angeordnet, 18 i. G. F. Vor dem Versuch 3 Drüsen in 
Tätigkeit. Dynamometerversuch: Optimum 7 Drüsen, bei einer Reaktions¬ 
zeit von 14". Bei wiederholten Versuchen Abnahme der Sekretion unter 
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Verlängerung der Reaktionszeiten. Auch die übrigen Reize zeigen deut¬ 
lich verminderte Reaktionen. 


Tabelle 



r r y r r rr a m ywtrtr&n,- 

■ = Gesamtzahl der Drüsen i. G. 

■a vor dem Versuch tätige Drüsen i. G. 


iii. 

Dynamometerversnch. 
Optimum der Reaktion: 

14"; 7 Drüsen in Tätigkeit. 

7"; sämtliche Drüsen in Tätigkeit. 
(Vergleichswert eines Gesunden.) 

Versneh: 20. HL 24. 

Ermüdnngsreaktion. 

H. N. 33 J. Perniziöse Anämie. 
Remission nach Arsenknr. 

Beob.: Vota 4. Finget 1. Hand. 
Dynainometeiwert Jo; KontiakLion der 
r. Hand. 


Die verminderte Reaktion im Dynamometerversnch ist n. E. 
auf Erschöpfung durch die Grundkrankheit zurückzuf&hren. Wollte 
man nach der Besserung des Hbg-Gehalt auf den Gesamtzustand 
schließen, könnte das leicht irreföhren, während die Dynamometer¬ 
kurve der Wahrheit erheblich näher kommt. Zum Vergleich ist 
auf der Tabelle die Reaktionskurve eines gesunden gleichalterigen 
Mannes, unter den gleichen Versuchsbedingungen, eingezeichnet 
Die ausgezeichnete Differenzierung des Hautreliefs läßt den Schluß 
auf eine von Haus aus spärlichere Schweißsekretion nicht zu. 
Pat. ist selbst die verminderte Schweißsekretion im Laufe seiner 
Erkrankung aufgefallen. Vielfache Kontrolluntersuchungen des Pat 
unter gleichen Bedingungen ergaben ziemlich gleichartig Werte. 

Fall 4. J. Sch., 32 J., Büglerin. Zug. 29. X. 23 -j- 6. III. 24. 
Klin. Di&gn.: Aknte hämorrhagische Glomerulonephritis, 
proliferative Tbk. beider Oberlappen, unspez; Pneumonie 
beider Unterlappen, Larynxtuberkulose. (Diagnose dnrch 
Obduktion bestätigt.) Die Glomerulonephritis hatte sich in den 
letzten Lebenswochen entwickelt. Die Nieren versagten schließlich voll¬ 
kommen, die Diurese war nicht mehr in Gang zu bringen. 

Untersuchung 2. III. 24 im Stadium ausgedehnter Ödeme. Haut 
auffallend trocken, warm. Das Hautrelief zeigt sich vollkommen ver¬ 
wischt, wohl sind die einzelnen Hautleisten durch einen schmalen 8aum 
voneinander abgegrenzt, 6ie lassen aber nirgends zwischen Bioh Rillen, 
oder auch nur eine Spur von Einsenkung erkennen, ebensowenig An¬ 
haltspunkte für Sekretbecher. Die Haut erscheint im ganzen unter 
maximaler Spannung. Die verschiedenen Reize ergeben keinerlei Reak¬ 
tion. Sekretion ist nirgends nacbzuweisen. Von Pilokarpin wurde mit 
Rücksicht auf den Allgemeinzustand Abstand genommen. 
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Das Wesentliche unseres mikroskopischen Befundes liegt in 
dem Nachweis der bis in die obersten Hantschichten sich geltend 
machenden Spannung der Haut. Das Hauptreservoir der Wasser¬ 
ansammlung bildet das Unterhautzellgewebe. Die Struktur der 
Haut wird nach der Peripherie zu starrer. Es liegt nahe daran 
zu denken, daß beim Überschreiten eines gewissen Spannungs- 
druckes im Unterhautzellgewebe, die im Corium gelegenen Gewebs- 
elemente, Drüsen, Gefäße, aus ihrer Lage geraten und so in ihrer 
Funktion beeinträchtigt werden. Das gilt besonders für die relativ 
langen Ausführungsgänge der Schweißdrüsen, die etwa an der 
Grenze zwischen Corium und Epidermis gezerrt und abgeknickt 
werden können, so daß ein Sekretabfluß unmöglich wird. 

Unsere Untersuchungen zeigen ferner ganz unzweideutig, daß 
das System der Schweißdrüsen reflektorisch ungemein leicht an¬ 
spricht. Wir halten es daher nicht für ausgeschlossen, daß unter 
Umständen schon das Versiegen der Schweißsekretion bestimmter 
drüsenreicher Hautpartien, wie so häufig durch Ödembildung an 
den unteren Extremitäten, genügen mag, reflektorisch im Gesamt¬ 
system der Schweißdrüsen absolute Hemmung der Sekretion aus¬ 
zulösen. Die Erfahrung zeigt in solchen Fällen die Nutzlosigkeit 
jeder Pilokarpintherapie. Nur wenn die Niere wieder in Tätig¬ 
keit tritt, der Druck im Unterhautzellgewebe soweit nachläßt, daß 
die Ausführungsgänge der Knäueldrüsen freigegeben werden, be¬ 
ginnt reichliche Sekretion, nicht etwa, weil die Haut als vikariierende 
Niere einsetzt, sondern aus dem einfachen Grunde, weil den Drüsen 
vom Unterbautzellgewebe aus gegen die Norm vermehrt Wasser 
angeboten wird. 

Veil 1 ) konnte bei chronischer Nephritis an den Schweiß¬ 
drüsen der Haut histologisch nie Veränderungen nachweisen, die 
etwa einer den Nieren gleichsinnigen Erkrankung der Knäuel¬ 
drüsen entsprachen. Er fand bei Nephritis cystisch erweiterte 
Drüsenschläuche. Das spricht eher für eine Behinderung des Sekret¬ 
abflusses, wie wir das in extremis beim Ödem anzunehmen geneigt 
sind, weniger für entzündliche Vorgänge. 

Beachtenswert sind Befunde, die wir bisher an 6, durchweg 
schweren, Fällen von Diabetes mellitus nachweisen konnten. 
Dem Lebensalter nach standen zwei im 16. Lebensjahr, zwei 
Mitte der Zwanzig, die beiden anderen Anfang bzw. Mitte der 
Vierzig. Es handelte sich demnach um Lebensalter, in denen in 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 103, S. 607, 1911. 
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der Regel auffallende Erscheinungen von Hautatrophie nicht zu 
beobachten sind. 

Allen gemeinsam war die Trockenheit der Haut. Dem ent¬ 
sprach das mikroskopische Bild. Das Oberflächenrelief der Haut 
fand sich im ganzen scharf differenziert, Sekretbecher waren gut er¬ 
kennbar, symmetrisch angeordnet. In 5 unserer Fälle konnten wir 
an einzelnen Hautleisten neben gut ausgebildeten Sekretbechern, 
an Stelle der Sekretbecher kleine, strichfbrmige, quer zur Hautleiste 
verlaufende, leichte Einziehungen beobachten, wie wir sie künstlich 
durch Einpinseln von Formalinlösung erzeugen. In der beigegebenen 
Skizze, die nach dem Befund eines 16jährigen Jungen gezeichnet 

wurde, ist das leicht zu 
erkennen (vgl. Abb. 5 a). 
Die Sekretion war an 
sich sehr spärlich. Auch 
auf stärkste Reizung 
traten nur spärliche 
kurze Reaktionen auf. 
Nur in einem Fall, eben¬ 
falls bei einem 16jäh- 
rigen Jungen, zeigte die 
Haut vollkommen nor¬ 
males Verhalten. Hier 
lag die Erkrankung erst 
einige Monate zurück, 
während die übrigen 
seit Jahren zuckerkrank 
waren. 

Die an Stelle der Sekretbecher beobachteten Einziehungen können 
die Folge atrophischer Vorgänge im Sinne einer Inaktivitätsatrophie 
der Schweißdrüsen sein, auf Grund von Gleichgewichtsstörungen 
im Wasserhaushalt, die das Wasserangebot der Haut vermindert. 

In zwei Fällen versuchten wir durch einen Wasser versuch 
Anhaltspunkte zu gewinnen, ob durch plötzliches größeres Wasser¬ 
angebot die Hautsekretion gesteigert werden kann. Es wurden 
nüchtern 1500 ccm Wasser von Zimmertemperatur verabreicht, die 
innerhalb 15 Minuten getrunken wurden. Die Versuche scheinen 
auf eine Sekretionsbefördernde Wirkung zu deuten. Die Ausschläge 
waren aber nicht so, daß daraus mit Sicherheit Schlußfolgerungen 
erlaubt waren. Die Versuche sollen in größeren Reihen unter 
verschiedenen Bedingungen weiter verfolgt werden. 
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Zusammenfassung: Unter Kontrastf&rbung gelingt 
es, die Sekretion der Schweißdrüsen in allen ihren 
Phasen mikroskopisch zu verfolgen. 

Ausgedehnte Untersuchungen erbrachten den 
Nachweis, daß jegliche Art von Nervenerregung von 
einer mikroskopisch erkennbaren Sekretion gefolgt ist. 

Daraus ergibt sich die Möglichkeit von Funktions- 
prüfungen unter Anwen düng fein abgestufter physio¬ 
logischer Reize. 

DieMethode wurde eingehend beschrieben und in 
einem allgemeinen Überb lick unter Heranziehung um¬ 
fassender Beobachtungen begründet. An einzelnen 
Beispielen konnte ihre praktische Anwendung gezeigt 
werden. 
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Aus der Medizinischen Klinik Würzburg. 

(Vorstand: Prof. Dr. Morawitz.) 

Studien am menschlichen Darm. 

IV. Mitteilung. 

Über die stopfende Wirkung des Opium. 

Van 

Prof. Dr. 0. Ganter. 

(Mit 5 Karren.) 

Trotz der verbreiteten Anwendung des Opium als Stopfmittel 
ist der Wirkuugsmechanismus dieses Medikamentes auf den Magen- 
darmtraktus nicht aufgeklärt. 

Die sehr große Literatur über Opium ist von Uhl mann und 
Abelin (1) zusammengestellt. 

Im wesentlichen stehen sich zwei Auffassungen gegenüber. 
Nach Magnus (2) beruht die stopfende Wirkung der Opiate auf 
einem Pyloruskrarapf. S t i e r 1 i n und S c h a p i r o (3) vermuten, daß 
auch eine Kontraktion des Sphincter ileocoecalis auftritt und nehmen 
daneben eine Schwächung resp. eine zeitweilige Ausschaltung des 
zentralen Defäkationsreflexes durch Opium an. 

Demgegenüber finden Arnsberger (4), Schwenter (5), 
Zehbe (6) u. a. eine Herabsetzung der Motilität teils im Dünn¬ 
teils im Dickdarm. Katsch (7) beobachtete am Bauchfenster¬ 
kaninchen eine Hemmung der Darmbewegungen und ein Ablassen 
des Darmes, was ihn zur Anschauung führte, daß das Morphinm 
wenigstens im Anfang seiner Wirkung irgeudwo den Splancbnicns 
reizt. Trendelenburg (8) stellt am überlebenden Dünndarm 
bei Hund und Kaninchen eine Erregung beim Meerschweinchen 
eine reine Hemmung fest. Diese Untersuchungsbefunde sind teils 
am überlebenden Darm durch mechanische Registrierung teils am 
Darm in situ mit Hilfe des Röntgenverfahrens erhoben worden. 
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Die Versuchsbedingungen am überlebenden Darm erscheinen 
zu inkonstant nnd zu wenig physiologisch, um einen solch kom¬ 
plizierten Mechanismus, wie ihn der Transport des Inhaltes durch 
den Intestinaltraktus darstellt, zu analysieren. Auch das Röntgen¬ 
verfahren genügt offenbar nicht. Vielmehr erscheint es erforder¬ 
lich eine differenzierte Untersuchungsmethode am Darm in situ 
heranzuziehen, die es ermöglicht, die Bewegungen des Darmes in 
die einzelnen physiologischen Komponenten zu zerlegen. 

Die Bewegungsvorgänge in einem glattmuskeligen Hohlorgan 
sind im wesentlichen bestimmt, wenn eine Reihe anscheinend nur 
am Herzen genauer studierter Partiarfunktionen festgelegt ist: 

1. Die Automatie d. h. die Fähigkeit selbständig und ohne 
Nerveneinfluß Reize zu bilden. Diese Funktion scheint allen Hohl¬ 
organen in mehr oder weniger ausgesprochenem Maße zuzukommen. 
Außer am Herzen ist in keinem Organ der Ausgangspunkt und 
das anatomische Substrat für die Reizbildung festgestellt. Es ist 
auch anzunehmen, daß in den wenigsten Organen eine anatomisch 
faßbare Differenzierung in auch nur annähernd ähnlichem Maße 
eingetreten ist, wie dies am Herzen festgestellt ist. Als Maßstab 
der Automatie betrachten wir die Frequenz der diesen Organen 
eigentümlichen rhythmischen Kontraktionen. 

2. Die Reizbarkeit. Diese ist von der Automatie streng 
zu unterscheiden, indem wir z. B. am Herzen Zustände kennen, in 
denen die Automatie aufgehoben, die Reizbarkeit dagegen erhalten 
ist. Als Maßst&h der Reizbarkeit dient die Größe des Reizes, der 
eben imstande ist, eine Kontraktion auszulösen. Nach allem scheint 
für die meisten glattmuskeligen Organe eine Art „Alles oder 
Nichts“-Gesetz zu gelten. Am Herzen ist dieses Gesetz offenbar 
am Vollkommensten ausgeprägt, während an den übrigen Organen 
die an sich längst nicht so konstante Kontraktionshöhe unabhängig 
von der Größe des gesetzten Reizes ist. 

3. Die Höhe der Kontraktion. Wie am Herzen z. B. 
unter besonderen Bedingungen die Kontraktionshöhe wechselt, so 
kann auch die Höhe der Darmkontraktionen unabhängig von den 
übrigen Qualitäten im positiven oder negativen Sinne beinflußt werden. 

4. Die Fähigkeit der Reizleitung. Diese Funktion ist 
verhältnismäßig schwer festznstellen. Am Herzen nehmen wir eine 
myogene Reizleitung an, für die wir insofern ein anatomisches Sub¬ 
strat haben, als der Herzmuskel ein sog. Synytium darstellt. Ob 
dasselbe für die übrige glatte Muskulatur des Körpers gilt, scheint 
nicht sicher zu stehen. 


17* 
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Den bisher genannten kinetischen Funktionen ist 

5. derTonusals mehr statische Funktion gegenüber zu stellen. 
Unter Tonus ist der Spannungszustand der Muskulatur zu ver¬ 
stehen, von dem aus die eigentlichen Kontraktionen erfolgen. 

Erst wenn der Einfluß eines chemischen Stoffes auf diese 
5 Partiarfunktionen bestimmt ist, kann die Einwirkung des Stoffes 
als festgelegt betrachtet werden. Haben wir von einem Mittel 
festgestellt, daß es die einzelnen Partiarfunktionen des Darmes in 
gleicher Weise beeinflußt, wie die Beizung des sympathischen oder 
parasympathischen Nervensystems, so ist der nervöse Angriffspunkt 
wahrscheinlich. Finden wir dagegen auch nur eine Partiarfunktion 
einwandsfrei anders verändert als einer sympathischen oder para¬ 
sympathischen Reizung entspricht, dann ist die Wahrscheinlichkeit 
groß, daß die Einwirkung direkt auf die Muskulatur ohne Ver¬ 
mittlung des Nerven erfolgt, man müßte denn die unwahrschein¬ 
liche Annahme machen, daß durch denselben Stoff eine Funktion 
auf dem Wege des Vagus eine andere auf demjenigen des Sym- 
pathicus eine Veränderung erfährt. 

Diese Überlegung scheint mir wichtig zu sein, wenn wir an 
die Feststellung des Angriffspunktes eines Stoffes herangehen. 

Zur Untersuchung der Opinmwirkung auf den Darm wurde 
die Methode herangezogen, über die ich in einer früheren Arbeit 
ausführlich berichtet habe (9). Es wurde die Wirkung von Opium 
nicht nur auf den Dünndarm studiert, vielmehr war es mir bei 
einem Patienten, bei dem aus therapeutischen Gründen ein Anus 
praeternaturalis in der Gegend des Cöcum angelegt worden war, 
möglich, auch den Dickdarm in den Bereich meiner Untersuchungen 
zu ziehen. Letzteres schien um so wichtiger, als nach der Lite¬ 
ratur die Neigung zu erkennen ist, nicht nur bei stopfenden, 
sondern auch bei abführenden Mitteln die Wirkung auf einzelne 
Darmabschnitte zu beziehen. 

Versuche am Dünndarm. 

Injizierte ich 0,02 Pantopon subkutan, so trat außerordentlich 
prompt schon innerhalb der nächsten 2—3 Minuten, wie aus der 
beigegebenen Kurve 1 hervorgeht, ein Ansteigen des Fußpunktes 
der Kontraktionen auf. In den meisten Fällen wurde gleichzeitig 
die Höhe der einzelnen Kontraktionen geringer. Ob die Kontrak¬ 
tionshöhe spezifisch durch Morphium vermindert wird, geht aus den 
Versuchen nicht eindeutig hervor. So wie am Herzen die Tonus¬ 
steigerung die Kontraktionshöhe an sich herabsetzt, da das Lumen 
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bei der Kontraktion schließlich nicht mehr als aufgehoben werden 
kann, so wird auch am Darm bei erhöhtem Tonus an sich schon 
die Kontraktionshöhe eine Abnahme erfahren. 

Die Zahl der Kontraktionen zeigte keine unregelmäßige Ver¬ 
änderung. Zuweilen erfolgte eine Verminderung und zwar an¬ 
scheinend in ganzen Intervallen. Der Anstieg des Tonus dauerte 
meistens 10—20 Minuten, dann folgte nicht selten wieder ein 
Abfall der Kurve, der mehr oder weniger rasch eintrat. Diese 
Senkung dauerte aber immer nur eine bis wenige Minuten. Es 
folgte dann ein erneuter Anstieg und die Tonussteigerung hielt 
dann eine Stunde und mehr an, meistens bis zum Abbruch des 
Versuches. In der Morphiumkurve ist der weitere Verlauf des 
Tonus allerdings nicht völlig konstant, vielmehr treten doch nicht 



Fig. 1. Bei P Injektion von 0,02 Pautopon subkutan. 

selten Schwankungen auf, bei denen aber der Ausgangspunkt 
nicht erreicht wird. 

Besonderes Augenmerk wurde auf das Verhalten des kritischen 
Druckes gerichtet, der einen Maßstab für die Reizbarkeitsänderung 
abgibt. Wie ich an anderer Stelle ausgeführt habe (10), erfolgt 
bei Anwendung von Pilokarpin die Reizbarkeitsänderung gleich¬ 
sinnig mit der Tonuszunahme. Bei Pilokarpin stieg also die Reiz¬ 
barkeit, was sich in der Abnahme des kritischen Druckes äußerte, 
gleichzeitig mit der Tonussteigerung. 

Zeigte sich unter Morphium dieselbe gleichsinnige Änderung 
von Tonus und Reizbarkeit, so wäre daraus der Schluß zu ziehen, 
daß die Einwirkung des Morphiums auf dem Wege des Nerven¬ 
systems — entweder durch Vagusreizung oder durch Sympathicus- 
lähmung — erfolgte; verhielt sich die Reizbarkeitsänderung aber 
entgegengesetzt, derjenigen des Tonus, dann war der Angriffspunkt 
in die glatte Muskulatur selbst zu verlegen. 
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Frl. cand. med. Dessauer hat sich der Mühe unterzogen, die 
entsprechenden Versuche durchzuführen. Bei diesen Versuchen 
wurde so vorgegangen, daß fortlaufend der kritische Druck vor 
und nach der Morphiuminjektion bestimmt wurde. Es wurde dabei 
darauf geachtet, daß die Geschwindigkeit, mit der das Wasser aus 
der höhergelegenen Druckfläche in diejenige des eigentlichen Druck¬ 
systems in jedem einzelnen Versuche dieselbe war, daß somit die 
Einengung des im Drucksystem eingeschlossenen Luftvolumens 
immer gleichmäßig erfolgte. Die Geschwindigkeit des Kurven- 
anstieges gab somit einen Maßstab für den 
herrschenden Tonus ab. Je schneller die 
Kurve anstieg, um so größer mußte der Wider¬ 
stand der Darmwand gegen den Dehnungs¬ 
druck sein, um so höher war der Tonus an¬ 
zunehmen. 

In der folgenden Fig. 2 habe ich zwei 
Kurven übereinandergepaust, von denen die 
eine (a) vor, die andere (b) 15 Minuten nach 
der Morphiuminjektion erhalten worden war. 

Die Figur zeigt, daß der Anstieg der Kurve b 
wesentlich rascher erfolgt als derjenige der 
Kurve a. Nach dem Gesagten ist, was ja 
schon aus der Fig. 1 hervorging, somit eine 
Tonussteigerung unter Morphium eingetreten. 

Was die Reizbarkeit anbetrifft, so setzt in der 
Kurve a die Kontraktion bei einem wesentlich niederen Drucke ein 
als in der Kurve b, es hat also die Reizbarkeit unter Morphium 
eine Abnahme erfahren. Diese Abnahme der Reizbarkeit zeigte ähn¬ 
liche Schwankungen, wie ich sie beim Tonus schon geschildert habe. 

Damit war also der Beweis erbracht, daß die Tonussteigerung 
nicht auf dem Nervenwege erfolgt sein konnte, sondern auf einer 
Veränderung in der Darmmuskulatur selbst beruhte. 

Daß aber der Einfluß des Nervus vagus auf den Darm nicht 
ausgeschaltet war, ergibt sich aus folgendem Versuche: Injizierte 
ich während der durch Morphium bedingten Tonussteigerung Atropin, 
so ließ der Tonus nach und die Kurve fiel bis etwa auf ihren Aus¬ 
gangspunkt. Die Tonussteigerung durch Morphium blieb aber be¬ 
stehen; denn sonst hätte die Kurve beträchtlich unter ihren Aus¬ 
gangspunkt heruntersinken müssen. 

Die Höhe des Tonus unter Morphium setzte sich also zusammen 
aus dem Tonus, der durch den Vagus bedingt war plus demjenigen, 


in der Darmwand 



b: Kurve nach Injek¬ 
tion von 1A. Morphium. 
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den Morphium hervorrief. Nur der erste Teil wnrde durch Atropin 
ansgeschaltet. 

Die Abnahme der Reizbarkeit ging in der Mehrzahl der Ver¬ 
suche so weit, daß durch Dehnung Kontraktionen überhaupt nicht 
mehr auslösbar waren. Ob auf der Höhe der Morphinwirkung 
durch andere Reizungsarten, z. B. durch elektrischen Strom noch 
Kontraktionen auslösbar sind, wurde nicht untersucht und ist für 
die Feststellung des Wirkungsmechanismus selbst von unter¬ 
geordneter Bedeutung. Kommt doch physiologisch höchstwahr¬ 
scheinlich zur Auslösung der Kontraktion nur ein Dehnungsreiz, 
ähnlich wie wir ihn durch den Ballon gesetzt haben, in Frage. 

Die normale Reizbarkeit stellte sich meist erst im Verlauf von 
mehren Stunden wieder ein. 

Die Wirkung des Morphiums auf den menschlichen Dünndarm 
läßt sich folgendermaßen zusammenfassen: 

Die Frequenz wird nicht eindeutig verändert. Gelegentlich 
war eine deutliche Reduktion der Frequenz zu erkennen. 

Der Tonus wird erhöht Es besteht also eine positiv tono- 
trope Wirkung. 

Die Kontraktionshöhe nimmt ab = negativ inotrope 
Wirkung. 

Die Reizbarkeit sinkt = negativ batlimotrope 
Wirkung. 

Die dromotrope Wirkung wurde nicht untersucht. Sie ließe 
sich unschwer dadurch feststellen, daß man, wie ich das in früheren 
Versuchen gemacht habe, durch zwei Ballons, deren Abstand bekannt 
ist, die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Kontraktionswelle unter 
der Einwirkung von Morphium fortlaufend bestimmt. Solche Ver¬ 
suche sind in Aussicht genommen. 

Nicht sicher erklären kann ich bisher eine Erscheinung, die 
in einigen wenigen Fällen und nur am Dünndarm zur Beobachtung 
kam und die darin beruht, daß mehr oder weniger plötzlich, nach¬ 
dem unter Pantopon die gewohnte Tonussteigerung und Abnahme 
der eigentlich motorischen Funktionen eingetreten waren, unter 
weiterem Tonusanstieg maximale Kontraktionen einsetzten, die 
sich mehrere Minuten lang folgten dann aber wieder abflelen, so 
daß die Kurve danach wieder dasselbe Aussehen bot, wie vorher. 
Gelegentlich traten einige solche Perioden jedesmal von kurzer 
Dauer auf. Während einer solchen kurzen Periode glich die 
Kurve dann ganz einer Pilokarpinkurve. Als Beleg gebe ich die 
Kurve 3. 
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Da ich ein solches Verhalten nur bei Pantopon beobachtet 
habe, nicht aber bei Morphinm, so neige ich za der Annahme, daß im 
Pantopon, das ja eine Mischung von Alka¬ 
loiden darstellt, ein oder mehrere Alkaloide 
enthalten sind, die vielleicht reizend aaf den 
Vagus wirken. Aus nicht zu übersehenden 
Gründen müßte dann ein vagotropes Alka¬ 
loid vorübergehend das Übergewicht bekom¬ 
men und zu einer Pilokarpin Wirkung führen. 

Die von verschiedenen Seiten ange¬ 
nommene Verschiedenheit der Wirkung der 
einzelnen Opiumalkaloide würde diese Er¬ 
klärung plausibel machen. Fig 3 



Versuche am Dickdarm. 

Die entsprechenden Untersuchungen am Dickdarm begegnen 
insofern gewissen Schwierigkeiten, als die Automatie des Dickdarms 
wesentlich geringer ist als die des Dünndarms. 

Nach Holzknecht (11) treten die großen Colonbewegungen 
beim Normalen nur alle paar Stunden auf und nach meinen Unter¬ 
suchungen an dem Cöcumfistelträger gelingt es nicht regelmäßig 
durch einen physiologischen Reiz, wie ihn die Dehnung darstellt, große 
Colonbewegungen auszulösen. Selbst wenn Kontraktionen auftreten, 
so zeigen sie, wie ich das in einer anderen Arbeit geschildert habe (12) 
Besonderheiten, so daß ein Unterhalten derselben bisher nicht mög¬ 
lich war. Die Schlagfolge ist derart, daß man vielleicht von 
Erschöpfungsrhythmus sprechen könnte; die sich folgenden Kon¬ 
traktionen zeigen ein ständiges Wachsen ihres Intervalls, so daß nach 
3—4 Schlägen die Reizbarkeit dermaßen gesunken ist, daß erst 
im Verlauf von */a bis mehreren Stunden eine neue Kontraktions¬ 
gruppe auftritt. 

Diese Art von Bewegungen gibt somit einen wenig brauchbaren 
Indikator für die Reizbarkeit. Zwar wird eine Steigerung der 
Reizbarkeit durch ein Medikament verhältnismäßig sicher fest¬ 
zustellen sein, wenn nämlich die Auslösbarkeit von Kontraktionen 
zunimmt, d. h. wenn unter Einwirkung eines Stoffes bei gleich¬ 
bleibender Dehnung Kontraktionsserien auftreten. Ich konnte diese 
Steigerung unter Pilokarpineinwirkung feststellen. Auch Abführ¬ 
mittel haben einen entsprechenden Erfolg. Eine Reizbarkeitsvermin- 
derung dagegen wird sich unter diesen Umständen nicht zu erkennen 
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geben. Immerhin wird aus den Versuchen doch ein gewisser An¬ 
haltspunkt für die Reizbarkeit zu gewinnen sein. Ich habe in 
einer anderen Arbeit gezeigt, daß Pilokarpin den Tonus steigert 
und daß dabei eine größere Zahl von Kontraktionen auftritt. Führt 
ein anderer Stoff zu einer Tonussteigerung, und bleiben dabei die 
großen Kontraktionen aus, so darf daraus wohl auf eine Herab¬ 
setzung der Reizbarkeit geschlossen werden. Und dieses Verhalten 
zeigt der Dickdarm unter Opium. 

Kurz nach subkutaner Injektion von 0,02 Pantopon zeigt auch 
die Dickdarmkurve, wie aus der Fig. 4 a hervorgeht, einen deut¬ 
lichen Anstieg des Tonus. Auch hier setzt nach etwa 10 Minuten 




Fig. 4. 

a: bei f P 0,02 Pantopon subkutan, 
b: bei f At 0,5 mg Atropin intravenös. 

ein mehr oder weniger rasch erfolgender Abstieg ein, worauf der 
Tonus wiederum ansteigt, um nun in mehr oder minder ausge¬ 
sprochenen Schwankungen meistens längere Zeit auf ungefähr 
gleicher Höhe zu bleiben. Auch hier liese sich durch Atropin der 
Anteil der Spannung, der durch den Vagustonus geleistet wurde, 
ausschalten wie das am Dünndarm schon festgestellt war. Fig. 4 b. 

Große Colonbewegungen traten dabei nicht auf. Die Ursache 
der kleinen Bewegungen, die in den Dickdarmkurven fast regelmäßig 
zu sehen sind, habe ich nicht mit Sicherheit ermitteln können. Sie 
verschwinden nicht, wenn die Atmung unterbrochen wird. Sie 
rühren sicher von der Darmwandtätigkeit her. Ich neige dazu sie als 
Haustrationsbewegungen aufzufassen und lasse die Frage offen, ob 
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es sich dabei um Bewegungen der eigentlichen Darmwandmns- 
kulatur oder der Muskularis mucosae handelt. Kommen sie tat¬ 
sächlich durch die Schleimhautmuskulatur zustande, dann würden 
sie etwa den Bewegungen, denen die Kerkring’schen Falten im 
Dünndarm ihrer Entstehung verdanken, entsprechen. Bei diesen 
kleinen Bewegungen war eine gesetzmäßige Beeinflussung durch 
Pharmaca nicht festzustellen. 

Nachdem wie schon gesagt, große Bewegungen unter Opinm 
nicht aufgetreten sind, ist auf eine Abnahme der Reizbarkeit za 
schließen. Auf eine chronotrope, dromotrope oder inotrope Wirkung 
des Opiums war unter den obwaltenden Verhältnissen der Dick¬ 
darm nicht zu untersuchen. 

Die Einwirkung des Opiums auf den Dickdarm ist also dadurch 
charakterisiert, daß der Tonus zu-, die Reizbarkeit dagegen ab¬ 
genommen hat. 

Es besteht somit eine prinzipielle Übereinstimmung der Wirkung 
des Opium auf den menschlichen Dünn- und Dickdarm. 

Hier sind einige Arbeiten zu erwähnen, in denen ähnliche Befunde am 
Tier erhoben wurden, wie ich sie am menschlichen Darm festgestellt habe. 

Pal (13) sowie seine Schüler Po per und Frankl (14) finden 
unter Opium eine Zunahme des Tonus. Die beobachtete Zunahme der 
„ Pendelbewegungen“ erklärt sich in diesen Versuchen ungezwungen aus 
der Versuchsanordnung. Ich möchte das Auftreten der Kontraktionen 
weniger auf die Opiumwirkung zurückführen, als vielmehr auf die Tonns¬ 
steigerung, durch die der kritische Punkt überschritten wird. Pal lehnt 
aus Beinen Versuchen heraus die Anschauung ab, daß Opium die Darm¬ 
wand lähme. Auch Magnus fand ursprünglich allerdings bei höheren 
Konzentrationen unter Morphium eine Tonussteigerung und Erregung. 
Ebenso weist Hirz (15) dem Morphium eine erregende Wirkung auf 
den Darm zu. 

Schließlich mag noch die Arbeit von Meißner (16) genannt sein, 
in der Meißner ebenfalls eine Tonuszunahme und sogar „systolischen 
Stillstand“ (speziell unter Codein) findet. Die etwas unglückliche Ver¬ 
wendung der Ausdrücke Hemmung und Erregung beeinträchtigen in dieser 
Arbeit die Deutung der Befunde. 

Aus der angeführten Veränderung der Partiarfunktionen läßt 
sich die stopfende Wirkung des Morphiums unschwer ableiten und 
zwar wird der Transport aus mehreren Gründen durch Morphium 
verzögert. 

In erster Linie ist die Tonus Vermehrung zu nennen. 
Durch sie wird der Transport deswegen herabgesetzt, weil der 
Dann dabei zu einer mehr oder weniger starren Röhre umgewandelt 
wird, deren Lumen streckenweise vielleicht ähnlich verlegt wird 
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wie bei Pilokarpin. Für den Durchtritt des Inhaltes ist aber eine 
Erschlaffung unbedingt erforderlich. 

Durch die Tonusvermehrung wird die Weiterbeförderung des 
Inhaltes mehr passiv erschwert, ähnlich wie im Kreislauf die Tonus- 
zunahme der Arterien den Blutstrom behindert. 

Die Kontraktion dagegen stellt einen aktiven Vorgang dar 
und die Abnahme der Kontraktionshöhe unter Opium wird 
eine ähnliche Wirkung am Darm haben, wie die Abnahme der 
Kontraktionshöhe der Herzen im Kreislauf. Im Kreislauf ist offen¬ 
bar eine weitgehende Arbeitsteilung eingetreten: Leitung und 
Motor sind örtlich voneinander getrennt. Am Darm ist es zu einer 
solchen Differenzierung nicht gekommen. Jeder Darmabschnitt ist 
zugleich Leitung und Motor. 

Schließlich wirkt in demselben Sinne die Herabsetzung 
der Reizbarkeit durch Opium. Es muß schon eine wesentlich 
stärkere Dehnung der Darmwand einsetzen, wenn überhaupt eine 
Kontraktion ausgelöst werden soll. 

Wie von röntgenologischer Seite festgestellt wurde, ist die 
stopfende Wirkung des Opiums auf den menschlichen Dickdarm 
ausgesprochener als auf den menschlichen Dünndarm. Dies ist 
nach meinen Feststellungen verständlich. Offenbar ist die Auto¬ 
matic des Dünndarms wesentlich größer als die des Dickdarms. 
Während die Tonussteigerung durch eine bestimmte Opiumdose in 
den beiden Abschnitten ungefähr dieselbe sein mag, wird die an 
sich ungleiche Automatie resp. Reizbarkeit des Dünn- und Dick¬ 
darmes verschieden stark herabgesetzt. Im Dünndarm wird die 
relativ hohe Reizbarkeit durch die üblichen Opiumdosen zwar ver¬ 
mindert, aber häufig nicht völlig aufgehoben, während am Dick¬ 
darm, dessen Reizbarkeit an sich geringer anzunehmen ist, diese 
Reizbarkeit bei derselben Dosis anscheinend vollständig beseitigt 
wird. Es ist die Verschiedenheit der Wirkung des Opiums auf 
den Dünn- und Dickdarm somit nicht als eine qualitative, sondern 
als eine rein quantitative aufzufassen. 

Aus diesen Feststellungen heraus ist auch ein Befund zu er¬ 
klären, der bei dem genannten Cöcumfistelträger wiederholt er¬ 
hoben werden konnte. Es fiel nämlich auf, das nach subkutaner 
Applikation von Pantopon die Ausscheidung aus dem Dünndarm 
zwar vermindert wurde, aber oft nicht vollkommen aufhörte, ob¬ 
gleich der Tonusanstieg im Dickdarm den Eintritt der Pantopon- 
Wirkung anzeigte. Die angegebene Analyse der Dünn- und Dick¬ 
darmwirkung des Opiums erklärt dieses Verhalten. 


k 










268 


Ganter 


An einer anderen Stelle (17) glaube ich den Nachweis erbracht 
zu haben, daß ein Angriffspunkt der Opiumalkaloide in die glatte 
Muskulatur zu verlegen ist. Der Akkommodationskampf, die spasti¬ 
schen Erscheinungen am Magendarmtraktus, an der Blase, am 
Uterus, am Bronchialbaum ließen noch die Möglichkeit einer para¬ 
sympathischen Reizung durch Opium zu. Nachdem aber festgestellt 
ist, daß auch das Gefäßsystem eine Vermehrung des Muskeltonus 
erfahrt, eine Erscheinung, die auch Katsch (7) am Bauchfenster¬ 
kaninchen gefunden hat, aber anders deutet, muß die Annahme, 
daß diese Erscheinungen durch Reizungen des parasympathischen 
Systems unter Opium zustande kommen, aufgegeben werden. 

Für die Feststellung des Angriffspunktes des Morphiums am 
Darm ist folgender Versuch von Bedeutung: Kurz vor Beginn der 



Fig. 5. 


reproduzierten Kurve (Fig. 5) war 1 mgr Atropin in das Cöcum 
des Patienten gespritzt worden. Der Tonusabfall zeigt die zu¬ 
nehmende Blockierung des Vagus an. Entsprechend der Dauer 
der Atropinwirkung bleibt die Kurve in den nächsten Minuten 
auf gleicher Höhe. Bei f wurde 2 ct Morphium unter die Haut 
gespritzt. Man erkennt den bald daraufhin einsetzenden Tonus¬ 
anstieg, der ziemlich beträchtlich ist. Da in dem Zeitpunkt, 
in dem Morphium gegeben wurde, die Atropinwirkung, die eine 
Stunde und länger dauert, noch nicht abgeklungen sein konnte, ist 
der Tonusanstieg einzig auf das Morphium zu beziehen. Bei der 
Ausschaltung des Vagus durch das Atropin kann der Tonusanstieg 
unmöglich auf dem Vaguswege erfolgt sein, vielmehr gibt der 
Kurvenverlauf einen weiteren Beweis dafür, daß Morphium peripher 
vom Vagus, also an der glatten Muskulatur selbst angreift. 

Es liegen hier ganz ähnliche Verhältnisse vor, wie ich sie in 
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der anderen Arbeit für den Mü 11 er’schen Akkommodationsmuskel 
ausführlich geschildert habe. 

Besonders spricht aber die Verschiedenheit der Wirkung auf 
das Erfolgsorgan für eine Verschiedenheit des Angriffspunktes von 
Opium und Pilokarpin. Während Pilokarpin alle Partiarfunktionen 
der Dannmuskulatur steigert, bewirkt Morphin nur eine isolierte 
Steigerung des Tonus und setzt sogar die eigentlich motorischen 
Funktionen herab. Der Angriffspunkt des Morphiums in der glatten 
Muskulatur scheint mir damit gesichert zu sein. 

Der Zustand des Darmes, den wir durch die Opiumalkaloide 
mehr oder weniger akut hervorrufen, kommt klinisch verhältnis¬ 
mäßig häufig zur Beobachtung. Wir nennen ihn spastische Ob¬ 
stipation. Aber nicht alle Fälle von spastischer Obstipation ge¬ 
hören hierher. Vielmehr sind 2 Formen zu unterscheiden. Beiden 
ist eine Vermehrung des Tonus eigen. In einem Falle sind daneben 
die Bewegungserscheinungen verstärkt. Schwarz (18) hat diese 
Form mit „hyperdyskinetische Obstipation“ bezeichnet, während 
Katsch (19) dafür den Ausdruck „Pilokarpindarm ohne Pilokarpin“ 
anwendet. Diese Form, die ich für die seltenere halte, möchte 
auch ich auf einen erhöhten Vagustonus beziehen. 

Häufiger ist wohl jener Zustand, bei dem die eigentlichen 
Bewegungen vermindert sind. Katsch nennt ihn „hypertonisch 
hypokinetische Obstipation“ nachdem der Zustand auch von Singer 
und Holzknecht (20) sowie von Stierlin (21) röntgenologisch 
festgestellt war. Diese Form kann nicht auf einem vermehrten 
Vagustonus beruhen, vielmehr handelt es sich hier um eine muskuläre 
Tonussteigerung. Sie entspricht dem Zustande unter Morphium. 
Ich habe die muskuläre Tonussteigerung in einer früheren Arbeit 
mit Anatonie bezeichnet (22). 

Wir müssen uns vorstellen, daß die Lebensvorgänge der Or¬ 
gane teils auf dem Nerven- teils auf dem Blutwege gehemmt und 
gefördert werden. Die „normale“ Funktion stellt das Produkt von 
zahlreichen Einwirkungen dar, die teilweise gleich teilweise ent¬ 
gegengerichtet verlaufen. Fällt in dem komplizierten Getriebe 
eine Komponente aus oder überwiegt eine solche, dann ist das 
Gleichgewicht gestört, es kommt zu einer vermehrten oder ver¬ 
minderten Funktion. Unsere Therapie geht darauf hinaus, den 
Gleichgewichtszustand wieder herzustellen, indem wir die fehlende 
Komponente medikamendös ersetzen oder indem wir durch „Gegen¬ 
mittel“ das Überwiegen einer Komponente aufheben. 

In unserem medizinischen Denken war m. E. bisher das 
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autonome Nerven system «rnte und zn einseitig in den Vorder¬ 
grund gerückt. Wenn auch dem sympathische» mA. pxasympathi- 
schen Nervensystem für die Lebensvorgänge eine nicht geringe 
Bedeutung zukommt, so spielen diejenigen hormonalen Stoffe, die 
direkt <L h. ohne Vermittlung des autonomen Nervensystems auf das 
Endorgan selbst — in unserem Fall auf die glatte Muskulatur — ein¬ 
wirken, im Leben des Organismus eine mindestens ebenso große Rolle. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität München. 

(Direktor Prof. Dr. v. Romberg.) 

Ober die Atmungsmechanik bei Lungenblähung. 

Von 

A. Engelhard, 

Assistenzarzt. 

Mit 15 Kurven. 

Mit dem von Raffauf und Engelhard im Deutschen 
Archiv für klinische Medizin veröffentlichten Apparat zur Auf¬ 
nahme von Atemkurven wurden Untersuchungen an Patienten mit 
normaler und dyspnoischer Atmung durchgeführt. Mit der ver¬ 
besserten Technik wurden aus dem Verlauf der Einzelkurve und 
aus dem Vergleich mehrerer an verschiedenen Körperstellen abge¬ 
nommenen Kurven miteinander neue Aufschlüsse über den mecha¬ 
nischen Ablauf der Atembewegungen erwartet. 

Auf die Leistungsfähigkeit des Apparates wurde bereits in der 
erwähnten Arbeit eingegangen. Als besonderer Vorteil soll hier 
noch einmal hervorgehoben werden, daß die Anordnung der Appa¬ 
ratur es gestattet, auch die Atmung schwerkranker Patienten in 
bequemer Lagerung zuverlässig zu verzeichnen und bei stets den¬ 
selben Versuchsbedingungen vergleichbare Kurven der verschieden¬ 
sten Dyspnoögrade bei ein und demselben Patienten zu erhalten. 

Durch die Konstruktion des Apparates sind wir an eine vor¬ 
wiegend liegende Stellung des Patienten gebunden. Dabei genießen 
wir den Vorteil, im Liegen die Bauchpresse bis zu einem gewissen 
Grad auszuschalten und dadurch eine grobe Beeinflussung der 
reinen Thoraxbewegung nach Möglichkeit zu verhindern. In dem 
Hinaufrücken des Zwerchfells in den Thorax mit seinen ausgiebi¬ 
geren Bewegungen im Liegen können wir keinen Nachteil erblicken. 

Als Abnahmestellen zur Aufzeichnung der Atembewegung 
wählten wir vier Punkte: Das Manubrium Stemi (1), das untere 
Ende des Sternum (2) kurz über dem Processus xiphoides, die 
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neunte Rippe in der Axillarlinie für die Flankenatmung (4) und 
für das Abdomen die Mitte der Linie zwischen Schwertfortsatz* 
ansatz und Nabel (3). Mit dem Anbringen der zwei Abnehmer 
über dem Sternum erfassen wir die sagittale Vorstoßbewegung des 
Brustbeines, die in ihrem Ausmaß zwangsläufig von der Größe der 
Rippenbewegung abhängig ist Die craniale Hebung konnte mit 
unserem System nicht exakt registriert werden. Auch bei der 
Flankenatmung, die nach der Beschreibung in der anfangs er¬ 
wähnten Arbeit mit einer einfachen Hebelübertragung abgenommen 
wurde, verzeichnen wir nur eine Bewegungsphase in der Frontal¬ 
richtung. Auch hier bleibt die Cranial-Hebung unberücksichtigt 
Wir erhalten also in unseren Thoraxkurven keine zahlenmäßig zu 
wertende Unterlage für die Gesamtausdehnung des Brustkorbes 
und damit für die volumimetrischen Veränderungen der Lunge. 
Unsere Kurven zeichnen vor allem den Ablauf der Thoraxbewegung 
gemessen an der Zeit, die Tempoänderungen der Bewegung. Sie 
können aber untereinander auf die Größe ihrer Bewegungsausschläge 
in Vergleich gesetzt und somit doch bedingt volumimetrisch bewertet 
werden, da die craniale Hebung des Sternum über allen Thorax¬ 
teilen eine konstante Größe ist 

Schwieriger zu beurteilen ist die von der Abdominalschreibung 
gezeichnete Kurve. Sie wird in den meisten Fällen vorwiegend 
von der Tätigkeit des Zwerchfells beeinflußt, gibt aber doch keines¬ 
wegs einen Anhaltspunkt für die Größe der Zwerchfellbewegung. 
Sie zeichnet nur bei entspannten Bauchdecken den intraabdominellen 
Druckablauf. Wie wenig er ein Maßstab für die Bewegungsgröße 
der Zwerchfellaktion ist, hat erst jüngst wieder Weitz in klarer 
Weise dargetan. Schließlich können aktive Bewegungen der Bauch¬ 
muskulatur auch diesen Faktor unkenntlich machen. Trotzdem 
wollten wir auf die Registrierung dieses Bewegungsimpulses nicht 
verzichten. Einmal ist bei der Abnahme der Abdominalbewegung 
in jedem einzelnen Fall ohne Schwierigkeit festzustellen, ob die 
Bauchdecken entspannt oder aktiv am Atemgeschäft beteiligt sind, 
dann zeigten uns praktische Erfahrungen, daß unter Berück¬ 
sichtigung der Fehlerquellen die Kurve des abdominellen Druck¬ 
ablaufes doch in vielen Fällen Rückschlüsse auf den gesamten 
Atmungsablauf erlaubt. 

Die Aufschlüsse, die bisher auf pneumographischem Wege ge¬ 
wonnen wurden, waren nicht sehr ausgedehnt. Bekannt sind die 
pneumographischen Untersuchungen Hofbauer’s, die nach klini¬ 
schen Gesichtspunkten geordnet ihre Verwertung in dem Buch über 
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Atmungspathologie und Therapie fanden. S t ä h e 1 i n and Schatze 
kombinierten pneamographische Untersuchungen von Thorax nnd 
Abdomen mit der Aufzeichnung der Langenvolumschwanknngen. 
Sie untersuchten Gesunde, Asthmatiker und Emphysematiker nnd 
nahmen nach ihren Ergebnissen an, daß eine Differenzierung 
der verschiedenen Formen von Atemstörungen auf Grund der 
Pneumographenkurven, wie sie z. B. Hofbauer versucht hat, nicht 
so einfach ist, daß sie überhaupt unmöglich ist, wenn nicht Brust 
und Abdomen gleichzeitig registriert werden. 

Bei unseren Untersuchungen legten wir besonderen Wert auf 
die Ergründang der mechanischen Verhältnisse der Thorax¬ 
bewegung. Wir untersuchten deshalb die Atmung solcher Zu¬ 
stände, die eine zur Norm verschiedene Einstellung des Thorax 
erwarten ließen. Im Gegensatz zu der Normalatmnng wurden 
Fälle von Asthma bronchiale im und ohne Anfall mit ihren 
Zwischenstufen, raumbeengende Prozesse im Thorax und solche mit 
Verkleinerung der Atmungsfläche aufgenommen, — also Zustände, 
bei denen eine Blähung der Lunge bestand. Weiterhin wurde den 
chronischen Zuständen des Emphysems und den chronischen eosino¬ 
philen Katarrhen bei Emphysem Aufmerksamkeit gewidmet. Sie 
sollen in einer späteren Arbeit besprochen werden. 

Auf die von uns zur Gewinnung einer Norm an einer Anzahl 
von Männern nnd Frauen aufgenommenen Kurven soll in folgendem 
nur insoweit eingegangen werden, als sie mit längst bekannten 
Tatsachen zusammengehalten', die Grundlage für die Beurteilung 
unserer pathologischen Kurven bilden. 

Normalatmung: (Kurve 1). In der Norm steigen die In¬ 
spirations- und Exspirationsschenkel im allgemeinen abgesehen von 
kleinen Schwankungen gleichmäßig auf und ab. Das von Hof¬ 
bauer beobachtete anfangs raschere, dann langsamere Absteigen 
im Exspirium konnten wir an unseren Normalkurven nicht fest¬ 
stellen. Dagegen fanden wir des öfteren eine gegenüber dem In- 
spirium leicht verlängerte Exspirationsdauer. Atemfrequenz und 
Tiefe bedingen natürlich mannigfache Variationen. In Überein¬ 
stimmung mit anderen Untersuchern konnten auch wir das Fehlen 
von ausgesprochenen Pausen zwischen den einzelnen Atemzügen 
bestätigen. In jedem Fall erhielten wir am Normalen bei ruhiger 
Atmung über sämtlichen Abnahmestellen mehr oder minder große 
Ausschläge. Ein Fehlen des Ausschlages sowohl über dem Manu- 
brium wie über dem unteren Ende des Sternums wurde nicht 
beobachtet. Dagegen bestehen in der Größe der Ausschläge schon 
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bei ruhiger Atmung Unterschiede. Bei der Frau (Kurve 2) scheint 
das obere Sternalende meist stärker vorgestoßen zu werden als 
das untere. Die Abdominalatmung ergab in allen Fällen kräftige 
positive Ausschläge, auch bei willkürlich vertiefter Atmung mit 
ausgiebigsten Thoraxbewegungen. Die Höhe der Ausschläge trat 

bei der Frau 

uux ^- n - n - njxaru ' lJ ^^ geilen die beim 

Mann zurück. 
Im Liegen er¬ 
hielten wir keine 
Befunde einer 
Einziehung des 
Abdomens, wie 
sie von Weitz 
im Stehen als 
Überwiegen der 
abdominalen 
Druckverminde- 
rung durch die 
Thoraxhebung 
Aber die Druck¬ 
vermehrung 
durch die 
Zwerchfellkon¬ 
traktion gedeu¬ 
tet und durch Blasendruck¬ 
messungen bewiesen wurde. 
Die Flankenatmung ergab am 
Normalen ebenfalls stets deut¬ 
liche Ausschläge. 

Die zeitlichen Verhält¬ 
nisse der einzelnen Abnahme¬ 
stellen untereinander stellen 
sich folgendermaßen dar: Beim 
Mann in ruhiger Atmung 

setzt fast durchweg die in¬ 

spiratorische Hebung Aber 
dem Abdomen zuerst ein; ihr 
folgt das untere Sternumende 
und schließlich das Manubrium 
Sterni Bei der Frau dagegen 



Karre 1. 

1: Manubrium Sterni. 2: Unteres Sternumende. 
3: Mitte zwischen Schwertfortsatz and Nabel. 
4: Flankenatmung 9. Kippe. 



Kurve 2. 
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scheint die inspiratorische Hebung an allen Punkten gleichmäßig ein¬ 
zusetzen. Bei willkürlich mäßig vertiefter Atmung bleiben meist die 
zeitlichen Unterschiede erhalten. Bei stark vertiefter und forcierter 
Atmung dagegen fallen die Ausgangspunkte der lnspirationsschenkel 
zusammen, — wohl als Ausdruck eines präzis arbeitenden zentralen 
Impulses an alle inspiratorischen Hilfskräfte. Es ist von Interesse, 
daß das bei ruhiger Atmung gezeichnete Größenverhältnis der 
einzelnen Kurven bei tiefer und forcierter Atmung erhalten bleibt. 
Wir können also das von Weitz angegebene Überwiegen des 
Vorstoßes über dem unteren Sternum bei tiefer Atmung wenigstens 
im Liegen nicht als die Regel bestätigen. Auch bei willkürlich 
tiefer und forcierter Atmung fanden sich im Inspirations- und Ex¬ 
spirationsschenkel keinerlei wesentliche Unterschiede, insbesondere 
keine Abknickungen als Zeichen einer Änderung des Bewegungs¬ 
tempos. Das Einsetzen der Exspiration vollzieht sich nach den 
gleichen für die Inspiration erhobenen Verhältnissen. Die Flanken¬ 
atmung soll wegen der gröberen Übertragung hier nicht im ein¬ 
zelnen gewertet werden. Sie ist bei dem veränderten Ablauf 
pathologischer Atem formen von Wichtigkeit 

Lungenblähung. Die Kurven bei akuter Lungenblähung 
mit und ohne Dyspnoe zeigen in die Augen springende Veränderungen. 
Es sei hier eingeschaltet, daß selbstverständlich auf den klinischen 
Nachweis der Lungenblähung mit Tiefstand der Lungengrenzen, 
hypersonorem Klopfschall, mehr oder weniger verlängertem Exspi- 
rium, röntgenologisch auf die Abflachung des Zwerchfells und 
Öffnung der phrenicocostalen Winkel größter Wert gelegt wurde. 

Es folgen einige Kurven bei Asthma bronchiale. 

Kurve 3a: 48jähriger Böttcher im Asthmaanfall. Hier ist 
nichts mehr von dem gleichmäßigen Auf- und Absteigen der In- 
und Exspirationsschenkel über dem Sternum zu sehen. Namentlich 
die Kurve über dem Manubrium Sterni mit ihrem über das untere 
Sternumende stark überwiegenden Sagittalvorstoß zeigt eine deut¬ 
liche Zweiteilung des Exspirationsschenkels mit zuerst steilem 
Abfall und dann abknickend langsamem Sinken bis zum Ende des 
Exspiriums. Dieses Bild tritt bei befehlsmäßig vertiefter Atmung 
im dyspnoischen Zustand noch eindrucksvoller hervor. Im Inspirium 
finden wir bei genauer Betrachtung gerade das umgekehrte Ver¬ 
halten wie im Exspirium: erst steiles Ansteigen und dann Über¬ 
gang zu langsamer verzögerter Hebung bis zum Inspirationsgipfel. 
Auch dieses Verhalten ist bei willkürlich vertiefter Atmung noch 
deutlicher. 


18* 
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Derselbe Kranke konnte einige Tage später ohne Dyspnoe 
noch einmal anfgenommen werden (Kurve 3 b). Die Atmung hat 
nun durchaus das Bild der Normalatmung angenommen. Nur bei 
willkürlich vertiefter Atmung tritt noch die Zweiteilung, wenn auch 
nicht mehr so scharf abgesetzt, hervor. Der klinische Befund 
entsprach dem veränderten Bild mit Verschwinden der Dyspnoe, 
Höhertreten der Lungengrenzen und Zurückgehen der bronchitischea 
Geräusche. 



Kurve 4 a. Kurve 4 b. 


Ein zweites Beispiel von Asthma bronchiale bei einem 36jährigen 
Monteur (Kurve 4 a) zeigt diese Veränderungen noch deutlicher. 
Hier waren die Anfälle schwerster Natur, von stärkstem Ringen 
nach Luft begleitet. Der Anteil des steilen Teiles der Exspirations* 
kurve ist hier größer als im vorigen Fall. Die Abknickung nun 
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flacher verlaufenden Teil erfolgt so plötzlich, daß eine geringfügige 
Eigenschwingung der Sternumschreiber auftritt. Die Abdominal¬ 
atmung ist durch den ruckweisen Atmungsablauf verunstaltet, wo¬ 
bei die Banchmuskulatur im Gegensatz zum vorigen Fall aktiv 
beteiligt ist. Deshalb wird auch bei willkürlich tiefer Atmung 
der beschriebene Atmungsablauf verwischt und dem eines Normalen 
angeglichen. Im anfallsfreien Intervall ist die Kurve wieder dem 
Bild der Normalatmung genähert (Kurve 4 b). 

Dieselbe Veränderung fand sich bei a chronischen eosinophilen 
Katarrhen im Dyspnoezustand. Kurve *5a stammt von einem 
49jährigen Bergmann mit leichter Dyspnoe. Nach willkürlich ver¬ 
tiefter Atmung ist durch die künstlich übermäßige Lüftung die 
Dyspnoe für eine Anzahl von Atemzügen verschwunden, die Atem¬ 
züge werden oberflächlich und die Kurve nimmt einen flachen, 
normalen Verlauf (Kurve 6 b). Dieses Verhalten der Thorax- 



Kurve 5 a und 6 b. 


bewegung konnte an den 
verschiedensten Patien¬ 
ten mit asthmatischer 
Dyspnoe in allen Über¬ 
gangsstadien festgestellt 1 
werden. t 

Es war nun von 
Interesse zu verfolgen, 
wie weit andere Zu- ' 
Stände, die eine Lungen- 1 
blähung zur Folge hatten, 
ähnliche Kurvenformen 



Kurve 6. 


zeigten wie die asthmatischen. Von zwei Fällen mit Lnngen- 
blähung auf dem Boden schwerster körperlicher Arbeit sei einer 
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in Kurve 6 wiedergegeben. Es handelte sich nm einen 24 jährigen 
Forstarbeiter, der seit seinem 16. Lebensjahr schwere Holzarbeit 
verrichtete. Er hatte tiefstehende Lungengrenzen (rechts vorn 
unterer Rand der 7. Rippe, hinten 1. Lnmbalwirbel) nnd aus¬ 
kultatorisch ein verlängertes Exspirinm mit leicht hypersonorem 
Klopfschall. Er war nie, auch jetzt nicht dyspnoisch. Die Atem- 
knrve zeigt das stark verlängerte Exspirinm bei sehr flachen, lang¬ 
samen Exkursionen. 



Karre 7. 


Etwas anders stellt sich 
das Bild bei einem 27 jährigen 
Fohrknecht dar (Kurve 7), 
bei dem eine linksseitige, 
sehr ausgedehnte Zwerchfell¬ 
hernie den Lungenraum ein- 
engte und zn einer kom¬ 
pensatorischen Blähung der 
rechten Seite geführt hatte. 
Auch bei ihm fand sich rechts 


Tiefstand der Lungengrenzen 
, und hypereonorer Schall. 

~~ Schon bei leichten An . 

A a-\_ strengungen trat Kurz- 
v '~ / 1 /\ luftigkeit ein. Als die 

X Atemkurve aufgenommen 
4 V/X wurde, war der Patient 

IS. . nachl4 tägiger Bettruhe 

ysj y bei Grippe völlig ausge- 

ruht und fühlte sich sub- 
t..t jektiv nicht im minde- 

A sten in der Atmung be» 

Kurve 8 und 9. engt. Seine Kurve zeigt 

die Zweiteilung des Ex- 
spiriums angedeutet 

Dieselben Bilder folgen nun bei einem 24jäbrigen Mädchen 
mit rechtsseitigem Seropneumothorax und Phrenicotomie (Kurve 8). 
Über dem linken Oberlappen fand sich eine ausgedehnte cirrhotisch 
proliferative Tuberkulose. Auch hier bestand also eine ausgedehnte 
Einengung der atmenden Lungen fläche. Hier wird der Abdominal¬ 
druck bei röntgenologisch bestätigtem Stillstand des rechten Zwerch¬ 
fells durch das allein arbeitende linke Zwerchfell nicht mehr im 
positiven Sinn beeinflußt Mit der Hebung über dem Sternum geht 
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eine Senkung Aber dem Abdomen parallel, was bei willkürlich ver¬ 
tiefter Atmung am deutlichsten wird. 

Kurve 9 zeigt die Atmung bei einem rechtsseitigen Empyem 
eines 56 jährigen Schauspielers, Kurve 10 bei einem großen Media¬ 
stinaltumor (Lymphosarkom) eines 32jährigen Bildhauers; er ver¬ 
ursachte beiderseits parasternal und paravertebral Dämpfung und 
hatte zu einer maximalen Ausweitung des ganzen Brustkorbes ge¬ 
führt Die Abdominalschreibung verzeichnet über den schlaffen 
Baachdecken des kachektischen Mannes die Pulsation der Bauch¬ 
aorta. Beide Patienten waren deutlich dyspnoisch. 

Dieselben Bilder wiederholen sich bei zwei Frauen, die bewußt¬ 
los in die Klinik eingeliefert wurden. Bei der ersten — einer 
28jährigen Kontoristin — handelte es sich um eine Morphium¬ 
vergiftung, die zunächst unter den Zeichen einer Atemlähmung in 
schwerstem Koma verlief. Die einzelnen Atemzüge, nur drei bis 


fuvu\A/vvrLruxru\xuv\nn 




Kurve 10. 



'l/VWV/V 




Kurve 11 und 12. 



vier in der Minute, wurden unter gewaltiger Anspannung der Hilfs¬ 
muskeln ausgeführt Erst final 24 Stunden später erreichte die 
Atemfrequenz unter Auftreten hypostatischer Pneumonien wieder 
höhere Werte (Kurve 11). Zusammen mit der Hebung über dem 
Manubrium Sterni und dem Abdomen folgt über dem unteren 
Sternum vor der Hebung eine kurze Einziehung. Wir haben dies 
bei dyspnoischen Zuständen öfter gesehen, jedoch immer nur über 
dem unteren Sternumende. Wir beziehen dies auf die plötzlich 
einsetzende Aktion des mit dem unteren Sternum verbundenen 
Zwerchfells, — eine Erscheinung, die schon Eppinger in seiner 
Monographie des Zwerchfells beschrieben hat. Das von Hofbauer 
als Extraexspiration gedeutete Kurvenbild ist vielleicht auch in 
diesem Sinne auszulegen. Im zweiten Fall (Kurve 12) bestand ein 
in vivo nicht mehr geklärter, schwer komatöser Zustand bei einer 
26jährigen Köchin. Sie lag etwa 24 Stunden bei tiefer Atmung 
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ähnlich der der Sänreatmnng bewußtlos da. Auch die Sektion 
brachte bei dem Befand einer ausgedehnten Helminthiasis and 
einer Gastroenteritis keine befriedigende Klärung. 

Wir haben hiermit absichtlich aus unserem Material 10 Kurven 
von Patienten wiedergegeben, deren Krankheitsbilder zum Teil 
recht verschieden voneinander sind und die alle in großen Zügen 
übereinstimmende Veränderungen der Atemkurve gegenüber der 
des Normalen zeigen. £s kann also keine einer bestimmten Krank¬ 
heit eigene Veränderung sein, etwa eine beim Bronchialkrampf 
des Asthma, sondern es wird offenbar ein veränderter Atmungs¬ 
mechanismus wirksam, der nur in dem Spiel des Thoraxgerüstes 
und seiner Bänder und dem Einwirken der Atmungsmuskulatur 
begründet sein kann. Eine Blähung der Lungen kann nur ein- 
treten, wenn der Thorax sich ausdehnt, also gehoben wird und in 
dieser Stellung verharrt. Gibt es für eine bei Lungenblähung 
gegen die Norm veränderte Atmungsmechanik anatomische Grund¬ 
lagen? 

Die für die normale Inspiration in Betracht kommenden Kräfte 
sind die Elastizität der Hebebänder der Wirbelrippengelenke, die 
Elastizität der Rippenknochen und -knorpel und vor allem — unter¬ 
stützt von den Scaleni — die Kontraktion der Zwischenrippen¬ 
muskulatur, die für die gewöhnliche Atmung ausreicht. Für die 
normale Exspiration genügt das Gewicht des Brustkorbes samt 
seinen und den Baucheingeweiden, die elastische Spannung der 
Lunge und die Tätigkeit der Bronchialmuskulatur. Diese Ver¬ 
hältnisse gelten, wenn der Thorax von der normalen Ausgangs¬ 
stellung bis zu 10 mm — gemessen am ersten Rippenring — ge¬ 
hoben wird. Folgt noch eine weitere Hebung, die noch um 10 mm 
und bei pathologischen Zuständen noch höher möglich ist, so ändert 
sich das Verhältnis der Inspirations- zu den Exspirationskräften 
grundlegend. Nunmehr muß die Inspiration gegen den Widerstand 
der elastischen Kräfte unter Zuhilfenahme akzessorischer Muskel¬ 
kraft erzwungen werden, also gegen die Elastizität des Thorax 
und der Hebebänder der Rippenwirbelsäulengelenke. Umgekehrt 
kommen der Exspiration die nun in ihrem Sinn wirkenden Hebe¬ 
bänder neben dem Gewicht des Brustkorbes samt Eingeweiden zu 
gut. Schließlich kann noch die Bauchmuskulatur exspiratorisch 
eingreifen. 

Felix teilt deshalb die Inspiration wie die Exspiration vom 
tiefsten bis zum höchsten Punkt in zwei Bewegungsphasen und 
leitet für die Exspiration daraus ab, daß ihre erste Phase mit einer 
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bedeutend höheren Kraft und infolgedessen anch mit einer größeren 
Geschwindigkeit vor sich gehe als die zweite Phase. Bringen wir 
diese anatomischen Verhältnisse in Zusammenhang mit unseren 
Kurvenbildern, so sehen wir graphisch in mehr oder minder aus¬ 
gedehntem Maße vor allem in der Exspiration, aber teilweise auch 
in der Inspiration diese Teilung verzeichnet. Es ist auch im Laufe 
der Untersuchungen klar geworden, daß der steile Anteil der Ex¬ 
spirationsbewegung um so mehr den flachen über wiegt, je aus¬ 
giebiger die Lungenblähung ist, zu der die Dyspnoe geföhrt hat, 
und je ausgiebiger die Thoraxbewegungen sind. Dementsprechend 
Anden wir bei der Lungenblähung ohne Dyspnoe (Kurve 6) nur 
geringe Atemexkursionen, die nicht in die zweite Inspirationsphase 
hinüberspielen und weiter alle Übergangsformen von einer An¬ 
deutung bis zur deutlichen Ausprägung des beschriebenen Mecha¬ 
nismus parallel den klinischen Erscheinungen. 

Daß es die veränderte Mittellage des Thorax mit der Ver¬ 
schiebung der elastischen Kräfte und nicht aktives Eingreifen der 
Bauchmuskulatur ist, die diesen Mechanismus bewirkt, geht aus 
unseren Beobachtungen am Krankenbett und aus dem Ablauf der 
Kurven hervor. Fast immer waren die Bauchdecken entspannt und 
weich zu tasten, was ja schon durch die Rückenlage der Patienten 
während der Untersuchung einigermaßen gewährleistet wird. Weiter¬ 
hin zeigt die Betrachtung der Abdominalkurven da, wo es sich um 
stärkere Dyspnoegrade handelte, ebenfalls die Zweiteilung. Es 
wird also der. Innendruck des Bauchraumes durch das Zurück¬ 
schnellen des Thorax in der ersten Exspirationsphase plötzlich 
verändert, da dem Zwerchfell durch die schnelle Luftaustreibung 
das Höhertreten leicht gemacht wird. Gerade diese Bewegung 
führte über dem Abdomen zu Schleuderbewegungen des Schreibers. 
Und schließlich zeigt sich, daß in Fällen, bei denen die Bauch¬ 
muskulatur aktiv beteiligt ist wie bei der starken asthmatischen 
Dyspnoe in Kurve 4 a durch das Eingreifen der Bauchmuskulatur 
die Zweiteilung des Exspiriums nicht verwischt werden kann; wenn 
wir aber durch Befehl die Atmung willkürlich maximal vertiefen 
lassen und unter sichtlicher Anspannung der Hals- und Bauch¬ 
muskeln In- und Exspiration erfolgt, dann wird erst in den meisten 
Kurven die Phasenteilung durch das Überwiegen des Muskelspieles 
beim Atmungsablauf verdeckt. Aus unserem Material geben wir 
hier noch die Kurven 13 a, b und c eines 60jährigen Maurers mit 
eosinophilem Katarrh bei einer muskulären Herzinsufflcienz 
wieder; aus einer erhöhten Mittellage des Thorax bei geringer 
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bronchial - asthmatischer Dyspnoe heraus (13 a) zeigte er den 
Typus des Cheyne - Stokes’schen Atmens (13 b). Je höher der 
Thorax über seine Ausgangsstellung gehoben wird, desto größer 
wird der Anteil der steilen Komponente am Exspirium, desto wirk¬ 
samer wird die Umkehrung der elastischen Kräfte, um allmählich 
bis zur Atempause sich wieder dem Bild der Normalatmung zu 
nähern. Kurve 13 c zeigt normale Verhältnisse bei seiner Ent- 



Kurve 13 a. 


lassung. Schließlich seien noch zwei Kur¬ 
ven zum Beweis dafür dargestellt, daß 
Dyspnoe, die nicht zu einer Lungenblähung 
mit veränderter Einstellung des Thorax 
führt, auch nicht die beschriebenen Bilder 
zeigt Kurve 14 zeigt die Atmung eines 
21jährigen Bankbeamten bei einer crou- 
pösen Pneumonie des rechten Unterlappens, 


Kurve 15 a die Normalkurve eines 30jähri- 



Kurve 13 b. 



Kurve 13 c. Kurve 14. Kurve 15 a und b. 


gen Küchenmädchens, das mit atmungstetanischen Symptomen in 
hysterischem Dyspnoezustand in die Klinik eingeliefert wurde. 
Kurve 15b ist in Hypnose gewonnen, in der eine Dyspnoe durch 
Suggestion einer Pneumonie — sie lag als psychisches Trauma 
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vor — erzwangen wurde and auf 48 Atemzüge innerhalb weniger 
Minuten gesteigert werden konnte. 

Daß der Thorax die Neigung hat, sich bei erhöhten Anforde¬ 
rungen an die Atmung auf eine höhere Mittellage einzustellen, hat 
Hof baue r gezeigt. Er hat bewiesen, daß sich die Thoraxwand 
dann selbst beim Ausatmungsmaximum nicht mehr genügend dem 
Thoraxzentrum nähert, um den Ausgangspunkt der Bewegung zu 
erreichen. Die Folge ist eine Vermehrnng der Besidualluft=Lungen¬ 
blähung. Ein ähnlicher Mechanismus wurde radiologisch von Hof¬ 
bauer und Holzknecht für das Verhalten des Zwerchfells bei 
vertiefter Atmung gefunden. Auch dieses entfernt sich bei der 
überwiegenden Mehrzahl der Menschen bei Einleitung vertiefter 
Atmung vom Thoraxzentrum, tritt also tiefer. Einwände Böen- 
ninger’s sucht Hofbauer durch seine an bewußtlosen Patienten 
gewonnenen Cheyne-Stokes-Kurven zu entkräften. Auch wir können 
bei unseren Cheyne- Stokes -Kurven das Höherrücken der Thorax¬ 
einstellung ablesen (s. Kurve 13 b). Durig’s Feststellungen an zwei 
Personen nach 19 ständigem Gebirgsmarsch sind bekannt, bei denen 
sich eine erst im Lauf von mehreren Tagen zurückbildende Lungen¬ 
blähung entwickelt hatte und die die Entstehungsmöglichkeit einer 
Lungenblähung durch schwere Arbeit beweisen. Hofbauer sieht 
die Ursache dieser eigentümlichen Atemvertiefung darin, daß die 
Einatmung durch Muskelkräfte besorgt wird, die Ausatmung hin¬ 
gegen lediglich von elastischen Kräften. Wir können an unseren 
Befunden zeigen, daß diesem Mechanismus unter Stärkung der 
Exspiration und Erschwerung der Inspiration eine gewisse Grenze 
gesteckt ist. Auch Boenninger kommt bei seinen Unter¬ 
suchungen zu dem Schluß, daß es die elastische Kraft des Thorax 
sein muß, welche die Exspiration zustande bringt. Die Elastizität 
des Empbysem-Tborax sei sicher sehr erhöht und müßte die Ex¬ 
spiration sogar erleichtern. In Übereinstimmung mit Hofbauer 
stellte auch Bruns eine Füllungszunahme der Lunge während der 
vertieften Atmung fest, die nach der Periode der tiefen Atemzüge 
noch einige Zeit anhält. Brustkorb und Lungen brauchten bei 
stärkerer inspiratorischer Dehnung eine gewisse Zeit, um sich zum 
normalen exspiratorischen Volumen verkleinern zu können. Sie 
würde ihnen bei derartigen Versuchen meist nicht gegönnt, da die 
Atemfrequenz eher gesteigert wird. In seinen Untersuchungen zur 
Entstehung der temporären Lungenblähung kommt Bruns zu dem 
Schluß: Diese Formen der Lungenblähung seien in erster Linie 
mechanisch zu erklären und zwar aus einem Zurückbleiben der 
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expiratorischen Lungen verkleinernn g hinter der inspiratorischen 
Erweiterung. Des weiteren hält er die Exspirationsmuskeln für 
kräftiger als die Inspirationsmuskeln, sie vermöchten nur die unteren 
Lungenabschnitte zu verkleinern, die dort verdrängte Luft könne 
nicht ungehindert entweichen und blähe die oberen Abschnitte. 
Die Lungenblähung sei also wohl stets eine in- und exspiratorische. 
Er glaubt also, einen zweckmäßigen Reflexvorgang im Sinne 
Bohr’s ablehnen zu müssen und sieht in der Zunahme des Lungen¬ 
volumens keine Anpassung an die Steigerung der respiratorischen 
Funktionen der Lunge. Diesen Schlüssen setzen wir unsere Be¬ 
obachtungen entgegen, da wir der Exspirationsmuskalatur nicht 
die ausschlaggebende Rolle bei der Dyspnoe der Lungenblähung 
zuerkennen können, sondern der Umkehrung der ElastizitätsVer¬ 
hältnisse des Thorax. 

Wir müssen es uns versagen, auf die weiteren Auswirkungen 
der veränderten Einstellung des Thorax einzugehen. Eis kann 
natürlich mit nnserer Methode nichts Beweisendes darüber aus- 
gesagt werden, welche Veränderungen die Faktoren der Elastizität 
des Lungengewebes, der Lungenventilation und der Kreislauf¬ 
verhältnisse eingehen. Es soll jedoch an dieser Stelle an die von 
Bohr bei der Änderung der Mittelkapazität der Lunge auf¬ 
geworfene Frage erinnert werden, ob die auch von ihm festgestellte 
mangelhafte Exspirationsfähigkeit wesentlich von dem Umstande 
herrührt, daß die respiratorische Oberfläche keine Verkleinerung 
erträgt, wenn der Gaswechsel in genügendem Umfange stattfinden 
soll; oder ob hier die Kreislaufverhältnisse die entscheidenden sind. 
Alles spreche dafür, daß der Widerstand in den Lungenkapillaren 
bei vermehrter Blutströmung keine Vergrößerung aushalten kann, 
ohne daß das Herz überanstrengt wird. Er sieht daher beim akuten 
Lungenemphysem in der Erweiterung der Lungen nicht eine 
Schädigung der Lunge, sondern einen kompensatorischen, zweck¬ 
mäßigen Reflex zur Akkommodation des Organismus an die ihm ge¬ 
stellten Anforderungen. Liebermeister spricht bei seinen Unter¬ 
suchungen über die Elastizitätsverhältnisse der Lunge davon, dafl 
die Leistung der Exspiration um so größer wird, je größer die 
Hubhöhe der Exspirationsmuskulatur vor ihrer Kontraktion ist, 
d. h. bei möglichst stark inspiratorisch gedehntem Thorax. Dabei 
spiele dann die Unterstützung der Exspiration durch die elastische 
Kontraktilität der Lungen eine Rolle und zugleich würden durch 
die Wirkung der Lungenelastizität die Bronchien leichter offen 
gehalten. Daß auch durch diesen Atemmechanismus nicht nur für 
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eine genügende, sondern oft überkompensierte Lungenventilation 
gesorgt ist, geht aus den Untersuchungen von Stähelin und 
Schütze hervor, die eine Steigerung der Lungen Ventilation im 
asthmatischen Anfall gegenüber dem anfallsfreien Intervall er¬ 
mittelten und diesen Befund den gleichen Feststellungen Siebecks, 
Bruns, Forschbach’s und Bittorf’s bei der Stenosenatmung 
an die Seite stellen. 

Zusammenfassung: 

In den bei Lungenblähung aufgenommenen Atemkurven tritt 
eine von geringer bis zu starker Dyspnoe deutlicher werdende 
Zweiteilung des Exspirationsschenkels mit zuerst steilem Abfall 
und abknickend flacherem Verlauf hervor. Ihr entspricht zuerst 
steiles, dann ohne deutliche Grenze' flacheres Ansteigen im In¬ 
spirationsschenkel. Diese Form der Atemkurve ist der Ausdruck 
eines veränderten Atemmechanismus, dessen sich der Dyspnoiker 
bei Lungenblähung bedient: Durch die Einstellung des Thorax 
auf eine höhere Mittellage bei Lungenblähung tritt eine Ver¬ 
schiebung der In- und Exspirationskräfte in dem Sinne ein, daß 
die an und für sich im Vergleich zur Inspiration schwachen Ex¬ 
spirationskräfte durch die Umkehrung der Elastizitätsverhältnisse 
des Thorax und seiner Bänder eine erhebliche Verstärkung emp¬ 
fangen. Der der Inspiration nunmehr entgegenarbeitende Mecha¬ 
nismus wird verhältnismäßig leicht durch die starke Hilfsmuskulatur 
überwunden, wirkt aber doch einer weiteren Blähung der Lunge 
entgegen. Die Bauchpresse wird meist erst sekundär zur Er¬ 
zwingung einer ausgiebigeren Exspiration bei Lungenblähung 
herangezogen. 
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Ans der IV. medizinischen Universitätsklinik in Budapest. 

(Direktor: Prot Franz Herzog.) 

Über die aleukämische Myelose. 

Von 

Paul Szil&rd. 

Hirschfeld 1 ) schreibt: „Nach unseren jetzigen Anschauungen 
existieren keine Wesensunterschiede zwischen Leukämie und Aleuk- 
ämie. Wir stehen auf dem Standpunkt, daß bei beiden Krankheits¬ 
formen genau die gleichen Veränderungen in den Blntbildungs- 
organen bestehen. Warum es aber bei der einen Gruppe zur 
Überschwemmung des Blutes durch Leukocyten kommt, in der 
anderen nicht, darüber herrscht völlige Unklarheit.** 

Im folgenden möchte ich obige Frage beantworten, mich auf 
jene Untersuchungen stützend, die ich in der letzten Zeit an zwei, 
an aleukämischer Myelose leidenden Kranken ausgeführt habe. 

Der eine Fall betrifft Frau E. D., 64 Jahre alt, die, von kurzen 
Unterbrechungen abgesehen, während 7 Monaten unter unserer Beobachtung 
stand. Ein Jahr vor ihrer Aufnahme fing sie an, sich schwach zu fühlen 
und bemerkte eine Geschwulst an der linken Bauchhälfte, die ständig 
wuchs und druckempfindlich war. Die Untersuchung zeigte eine 4 Finger 
unter dem Nabel, nach rechts bis an die Mittellinie reichende glatte, große 
Milz und eine 3 Finger unterhalb des rechten Rippenbogens reichende 
große, glatte Leber. Die Milz reicht nach oben bis an die VII., die 
Leber bis an die V. Rippe. Keine vergrößerten Lymphknoten. Ge¬ 
legentlich der öfters wiederholten Blutuntersuchung schwankte die Zahl 
der roten Blutkörperchen um 3 Millionen, der Hämoglobingehalt um 60 °/ 0 
und die Zahl der weißen Blutkörperchen ständig zwischen 8—9000. Das 
qualitative Blutbild zeigte außer der großen Aniso- und Poikilocytose 
und Polychromatophylie zahlreiche kernhaltige rote Blutkörperchen. Das 
prozentuelle Verhältnis der weißen Blutkörperchen war: Neutrophile 
Leukocyten .56 °/ 0 , basophile Leukocyten 5 °/ 0 , Monocyten 3 # / 0 , Lympho- 


1) Hirsch fei d, Ergehn, d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. VII, 1911, S. 17L 
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oyten 9 °/ 0 , neutrophile Myelocyten 19 °/ 0 , basophile Myelocyten 4 °/ 0 , 
Myeloblasten 4 °/ 0 . Eosinophile Zellen waren niemals vorhanden. 

Die Patientin erhielt wiederholt Arsen, Röntgenbestrahlung ohne 
merkbaren Erfolg. Sie starb infolge von Herzschwäche mit großem 
Ascites und ausgedehnten Ödemen. 

Die Sektion bestätigte die klinische Diagnose der aleukämischen 
Myelose in jeder Hinsicht. Besonders die Milz und die Leber zeigten 
ausgedehnte leukämische Veränderungen. 

Der zweite Fall war von mehr Interesse. 

Der 27 Jahre alte J. R. fühlte Bich von kleineren Remissionen ab¬ 
gesehen immer schwächer und wurde von Tag zu Tag blasser. 8eit 
3 Wochen fühlt er sich auffallend schlecht. Er ist ständig müde, leidet 
an Schwindel, hat beim Gehen Erstickungsgefühl. Leidet auch an häufigen 
Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Magenbeschwerden, hat Verlangen nach 
sauren Speisen. Vor 4 Wochen wurde sein Zahnfleisch empfindlich und 
blutete zeitweise. Er war ständig fieberfrei. 

Die objektive Untersuchung zeigt allgemeine große Blässe. 
An der Herzspitze leises systolisches Geräusch. Die Milzdämpfung be¬ 
ginnt an der VIII. Rippe, der untere Pol reicht 2 Querfinger unter den 
Rippenbogen, nach rechts reicht sie ein wenig in das Epigastrium und 
ist hart, resistent, nicht druckempfindlich. Die Leberdämpfung beginnt 
bei der VI. Rippe, unterer Rand bei tiefer Inspiration tastbar. WaR 
im Blutserum negativ. Im Urin Urobilin schwach positiv, sonst keine 
pathologischen Bestandteile. Patient ist fieberfrei. 

Blutbefund: Blutungszeit 25 Minuten. Beginn der Blutgerinnung 
5' 20 1 ', Schluß 6'. Hämoglobingehalt 40 °/ 0 . Rote Blutkörperchen 
1340000. Färbeindex l,p. Weiße Blutkörperchen 3 800. Thrombo- 
cyten 61000. Das qualitative Blutbild zeigt von Seite der roten Blut¬ 
körperchen eine hochgradige Aniso- und Poikilocytose und eine aus¬ 
gesprochene Polychromatophylie. Zahlreiche Mikro- und Megalocyten, 
außerdem eine große Anzahl von kernhaltigen roten Blutkörperchen, 
Normo- und Megaloblasten, so wie in Teilung begriffene kernhaltige 
Formen. An vielen Stellen ist auch basophile Punktierung sichtbar. 
Die auffallendste Veiänderung, Zeichen der schwersten Degeneration, 
zeigen jedoch die weißen Blutkörperchen. Unter den weißen Blut¬ 
körperchen sind viele mit schlecht färbbaren Kernen und Plasma. Von 
vielen ist bloß der Kern erhalten. Der Kern ist abgeflacht und zeigt 
unbestimmte Konturen. Im Plasma sind Vakuolen, sowie grobe, baso¬ 
phile Färbung zeigende Körnchen. Auffallend ist die große Zahl der 
Jugendformen. Es dominieren die großen Myeloblasten mit 2—3 Nucle- 
olen in ihren Kernen, doch sind auch viele Mikromyeloblasten vorhanden, 
die durch die positive Oxydasereaktion von den Lymphocyten unter¬ 
schieden wurden. Verhältnismäßig wenig waren die Myelocyten. Das 
qualitative Blutbild zeigt die umstehende Tabelle, ausführlich alle Ver¬ 
änderungen darstellend, welche es während unserer Beobachtung zeigte 
(siehe Tabelle I). 

Die bakteriologische Blutuntersuchung stets negativ. Probefrühstück: 
keine freie HCl, Gesamtacidität 9, Milchsäure nicht nachweisbar. 
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Beim Stauungsversuoh auf den Armen naoh 15 Minuten mehrere 
kleine Blutungen. 

An der Retina zahlreiche ältere und neuere Blutungen. 

Energische Arsenkur, außerdem Acidolpepsin. Zustand verbesserte 
sich nicht; Pat. fühlt sich unverändert schwach und müde. Appetit¬ 
losigkeit besteht weiter. Die öfters wiederholte Blutuntenmchung ergibt 
keine bedeutenderen Abweichungen von der ersten. 

5 Wochen hindurch ist Pat. in diesem Zustande. Die Temperatur 
schwankte dauernd unter 37° C. Am 21. III. mittags bekommt er aber 
Schüttelfrost, die Temperatur steigt auf 39° C. Er beginnt zu husten 
and fühlt bei tiefer Inspiration in der linken 8eite heftiges Stechen. Die 
Untersuchung zeigt linksseitige Pleuritis, welche fortwährend zunimmt. 
Im Sediment des Exsudats sind auffallend viele rote Blutzellen, unter 
denen auch kernhaltige Formen, sowie zahlreiche weiße Blutkörperchen, 
größtenteils degenerierte Formen und jugendliche, große, einkernige 
Zellen sichtbar. Die Zahl der weißen Blutzellen ist im Gegensätze zu 
den vor 3 Tagen vorhandenen 4100 jetzt 18000. Die qualitativen Ver¬ 
hältnisse zeigt die nebenstehende Tabelle I. 

Aspirin und Prießnitzumschläge auf den Brustkorb. Der Pat. fiebert 
ständig mit remittierendem Typus, das Exsudat wächst fortwährend. 

Am 25. III. entstehen in der rechten Achselhöhle scharf umgrenzte, 
hellergroße, schmerzhafte Eiterpusteln. Im Eiter sind 3taphylokokken 
sichtbar, die gezüchtet, sich als Staph. aureus erwiesen. Die bakterio¬ 
logische Blutuntersuchung blieb auch bei dieser Gelegenheit negativ. 

Nach einigen Tagen gehen die oben erwähnten Eiterpusteln zurück, 
doch entstehen am ganzen Körper zerstreut neue. 

Pat. fiebert ständig mit wiederholten Schüttelfrösten. Die Leuko- 
cytenzählungen zeigen fortwährend steigende Werte. Ständiges An¬ 
wachsen der Milz, die in der zweiten Woche des Fieberzustandes die 
Nabelhöhe erreicht. Vergrößerung der Leber, die in derselben Zeit 
dreifingerbreit unter dem Rippenbogen tastbar ist. Beide Organe sind 
tastempfindlich. 

In der zweiten Woche des Fieberzustandes steigt die Zahl der 
weißen Blutzellen schon über 100000. Pat. ist stark dyspnoiscb, atmet 
selbst beim Sitzen schwer. Punktion eines Teils des Exsudats, doch 
wächst es nach 3 Tagen wieder. 

Der Zustand des Pat. verschlechtert sich fortwährend. Er fiebert 
anhaltend mit Schüttelfrösten, hustet, die Dyspnoe nimmt zu. Er nimmt 
kaum Nahrung zu sich. Noch zweimalige Entleerung des Exsudats, doch 
sammelt es sich wieder an. Gleichzeitig wächst die Milz und Leber an¬ 
haltend. Die Zahl der Leukocyten ist unverändert über 100 000. Die 
Zahl der Thrombocyten und roten Blutkörperchen nimmt dagegen fort¬ 
während ab. 

Am 20. IV. stirbt der Pat. Die Milz ist 3 Finger unter dem 
Nabel und die Leber in der Höhe des Nabels. 

Bei der am Nachmittag vor dem Tode vorgenommenen bakterio¬ 
logischen Blutuntersuchung konnte auch aus dem Blute Staphylococcus 
aureus gezüchtet werden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 144. Bd. 
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Bei der Obduktion (Dr. B6zy) ausgedehnte leukämische Ver¬ 
änderungen besonders in der Leber, Milz, Lymphknoten und Knochenmark. 

Der histologische Befund — für welchen ioh Herrn Prof. 
Buday zu besonderem Dank verpflichtet bin — zeigt zellreiche Herde 
in der Leber, Milz und in den Lymphknoten, weniger in den Nieren 
und im D(landarm. Diese lymphocytomartigen Herde bestehen haupt¬ 
sächlich aus großen, einkernigen Zellen, welche von ovaler oder runder 
Form sind, ihr Kern ist gelappt und blasenartig, chromatinarm. Be¬ 
sonders viele sind im Knochenmark. Die erwähnten Zellen mit schmalem 
Protoplasmarand scheinen einer abnormen Erscheinungsform derMyelo- 
b 1 a s t e n zu entsprechen. Kernteilungsfignren sind in diesen Zellen häufig. 

Nach Kenntnis des klinischen, anatomischen und histologischen 
Befundes können wir den Krankheitsverlauf in zwei Stadien teilen: 
anf ein längeres, nach allen Anzeichen sich auf einige Jahre er¬ 
streckendes, mit stets steigender Schwäche, Appetitlosigkeit, An¬ 
ämie und später Neigung zu Blutungen, sowie ausgesprochener 
Leber- und insbesondere Milzvergrößerung einhergehendes Stadium, 
während welcher Zeit sich keine nennenswerte Temperatursteige¬ 
rung zeigte und die Zahl der weißen Blutkörperchen nicht erhöht, 
sondern niedriger als normal war; dann auf ein kürzeres, sich nur 
auf einige Wochen erstreckendes Stadium, für welches das remit¬ 
tierenden Typus zeigende, oft in Form von Schüttelfrösten plötzlich 
emporschnellende, hohe Fieber, die gradweise über 100000 steigende 
Zahl der weißen Blutzellen und die gleichzeitige, noch weitere Ver¬ 
größerung der Leber und der Milz charakteristisch war. In beiden 
Zeitabschnitten der Krankheit dominierte jene qualitative Ver¬ 
änderung, die sich von seiten der roten, aber insbesondere der 
weißen Blutkörperchen zeigte. Nämlich von seiten der Erythro- 
cyten die schwere Aniso- und Poikilocytose, das Vorhandensein von 
Mikro- und Megalocyten, die ausgesprochene Polychromatophylie 
und vor allem die zahlreichen Normo- und Megaloblasten. Die 
weißen Blutkörperchen zeigten Symptome der schwersten Degene¬ 
ration, gewöhnliche, segmentkernige neutrophile Leukocyten waren 
kaum vorhanden, in großer Anzahl waren jedoch die in einem 
früheren Stadium der Entwicklung befindlichen Formen und auch 
unter denen in erster Linie die Myeloblasten mit zahlreichen 
Mikromyeloblasten. In der Zeit des Fieberstadiums meldeten sich 
neben fortwährend steigender Leukocytenzahl auch die bis dahin 
in nur geringer Zahl vorhandenen Myelocyten und Metamyelocyten 
in größeren Mengen (siehe Tabelle I). 

All dies vor Augen haltend, müssen wir den Krankheitsprozeß 
als myeloide Leukämie bezeichnen, welche in der ersten Phase 
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der Erkrankung, also aller Wahrscheinlichkeit nach einige Jahre 
hindurch, den aleukämischen Typus zeigte und welcher nach¬ 
her in eine aknt verlaufende Leukämie überging. 

Während der Beobachtung des Falles warfen sich uns zahl¬ 
reiche Fragen auf. So vor allem die Frage des gegenseitigen Ver¬ 
hältnisses der Aleukämie zur Leukämie. 

Das gegenseitige Verhältnis der beiden Krankheitsbilder könnten 
wir uns auf zweierlei Arten vorstellen. Erstens so, daß trotz der 
gleichzeitigen Gewebsveränderungen, der ebenso großen, eventuell 
größeren Gewebsbyperplasie die Produktion der weißen Blutzellen 
das physiologische Maß nicht übersteigt. Zweitens, daß die Pro¬ 
duktion der weißen Blutkörperchen ebenso, wie in der echten 
Leukämie auch hier vielfach erhöht ist, doch die Resistenz der 
Zellen so gering ist, daß sie in vielfach erhöhtem Maße zugrunde 
gehen; in so hohem Maße, daß wir trotz der stetigen Überproduk¬ 
tion die als physiologisch bekannte Leukocytenzahl doch nicht als 
überstiegen sehen. 

Ich hielt letzteres für wahrscheinlich, mich auf jene Beobach¬ 
tungen stützend, welche ich während der Beobachtung von zahl¬ 
reichen Fällen von Leukämie gesammelt habe. Um dies zu be¬ 
weisen, unternahm ich an den beiden oben beschriebenen aleukämi¬ 
schen Kranken folgende Untersuchungen. 

Vor allem prüfte ich die Resistenz der weißen Blutkörperchen. 
Die Versuchstechnik war die gleiche, wie bei meinen Untersuchun¬ 
gen bezüglich der echten Leukämie. 1 ) ' Ich suspendierte die iso¬ 
lierten weißen Blutzellen des Kranken teilweise im eigenen, teil¬ 
weise aber im Blutserum einer gesunden Person von gleichem 
Geschlecht und hielt sie 24 Stunden bei 37° C im Thermostat. 
Während dieser Zeit zählte ich die in Suspension auffindbaren 
Zellen wiederholt, als Endresultat aber nahm ich die nach Ablauf 
der 24 Stunden erhaltene Zahl, die natürlich der größten Abnahme 
entsprach. 

Die isolierten weißen Blutkörperchen auch im Blutplasma zu 
suspendieren, hielt ich für überflüssig, in Anbetracht der Erfah¬ 
rungen, die ich während meinen, oben erwähnten Untersuchungen 
sammelte. Diese zeigten nämlich, daß in Hinsicht der Abnahme 
der im Plasma und Serum suspendierten Leukocyten kein bedeu¬ 
tender Unterschied war. 

Die Versuchsresultate sind auf der folgenden Tabelle sichtbar: 


1) Szilärd, Wiener Arcb. f. inn. Med. Bd. VIII, 1924, S. 88 n. 41. 
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Tabelle II. 


Datum 

Der Name 
des 

Kranken 

Proz. Abnahme 
der Kranken i 

Sn8pe: 
im eigenen 
Sernm 

der Leukocyten 
n 24 Stunden. 

ndiert 

im Serum 
von Oesnnden 

mg-°/ 0 ü 
im 

Blutserum 

1922 





25. XI. 

Frau E. D. 

68,4 

64,7 

7,4 

1923 





17. I. 

V) 

67,6 

61,1 

6,2 

31. IV. 

n 

63,8 

66,4 

8,5 

13. V. 

?» 

69,3 

63,6 

8,9 

6. III. 

Joseph R. 

72,2 

65,7 

8,2 

14. III. 

n 

61,5 

67,8 

6,1 

19. III. 

n 

68,4 

63,3 

7,3 


Es zeigten also die im eigenen Sernm suspendierten weißen 
Blutkörperchen während 24 Stunden im Durchschnitt eine Abnahme 
von 66,8 °/ 0 , die im Serum von Gesunden suspendierten eine Ab¬ 
nahme von 63,2 °/ 0 . 

Bei dem geringen Unterschied zwischen diesen beiden Werten 
kann diese stark ausgeprägte Abnahme der weißen Blutkörperchen 
der Kranken nicht der Wirkung der eventuell im Blute der Kranken 
vorhandenen, spezifisch auf die weißen Blutkörperchen toxisch 
wirkenden Substanzen, sondern nur auf die niedrige Besistenz der 
Zellen zurückgeführt werden. 

Die oben erwähnten Werte seien denen, von ähnlichen Ver¬ 
suchen bei echten Leukämikern x ) gegenübergestellt: 

In leukära. Ser. susp. lenk. w. Blutzell, nahmen 31,4 °/ 0 in 24 Std. ab, 
n gesunden „ „ » » » » 33,9 ®/ 0 „ „ „ n 

n aleukäm. „ „ aleuk. „ „ „ 65,8 °/ 0 „ „ „ „ 

n gesunden „ „ n n „ » 63,2 „ v „ „ 

Die weißen Blutkörperchen der Aleukämiker nehmen danach 
ebenso im eigenen, wie im Serum von Gesunden, während 24 Stunden 
ungefähr in zweimal so hohem Maße ab, wie die weißen Blut¬ 
körperchen der an echter Leukämie leidenden Kranken unter ähn¬ 
lichen Verhältnissen. Da aber im Blute von Aleukämikern keine 
spezifisch auf die weißen Blutkörperchen wirkenden, toxischen Sub¬ 
stanzen sind, bleibt nichts anderes übrig, als anzunehmen, daß die 
weißen Blutkörperchen der Aleukämiker eine noch viel niedrigere 
Resistenz besitzen, als die von Leukämikern. Sie gehen deshalb 
auch im Organismus in noch weit erhöhterem Maße zugrunde, 


1) Szilard, Wiener Arch. f. inn. Med. Bd. VIII, 1924, 8. 33 u. 41. 



Über die aleukämische Myelose. 


293 


als die weißen Blntzellen von Leukämikern und zwar in so 
hohem Maße, daß trotz der Überproduktion der aleukämische Or¬ 
ganismus die übermäßige Zellzerstörung nicht ersetzen kann. Es 
scheint also nicht unbegründet, anzunehmen, daß die Aleukämie 
und die Leukämie im wesentlichen die gleiche Er¬ 
krankung sind, und nur die Abweichung in der Resi¬ 
stenz der weißen Blutkörperchen zwischen den zwei 
Erscheinungsformen den Unterschied zustande bringt. 

Um die Frage auch von anderer Seite zu beleuchten, habe ich 
die Bestimmung der Blutharnsäure regelmäßig durcbge- 
führt, von dem Gedanken ausgehend, daß bei größerem Zellzerfall 
auch die Blutharnsäure einen höheren Wert zeigen muß, als bei 
der echten Leukämie. Nach den sich hierauf beziehenden Unter¬ 
suchungen (s. Tab. II) schwankte die Quantität der Blutharnsäure 
im Serum der Aleukämiker zwischen 6,1 mg-°/ 0 und 8,9 mg-°/ 0 , als 
Mittelwert 7,5 mg-% gebend. Dieser Wert ist wohl gegenüber 
dem physiologischen Wert von 3,0 mg*% als ausgesprochen höher 
zn nennen, doch sind ähnliche Werte auch bei der echten Leukämie 
zu finden, so, daß diesbezüglich keine besondere Abweichung kon¬ 
statierbar ist 

Diese Tatsache scheint gewissermaßen der vorherigen Ver¬ 
mutung bezüglich der stärker ausgeprägten Zellzerstörung zu 
widersprechen. Doch müssen wir bedenken, daß die erhaltenen 
Werte nicht dem absoluten Wert der Harnsäure, sondern nur da¬ 
rüber Aufklärung geben, wie hoch die Harnsäurekonzentration in 
dem betreffenden Zeitpunkte ist. Es kann also dieser Wert der 
gleiche sein, wie bei der echten Leukämie und doch nicht gegen 
die erhöhte Zellzerstörung sprechen, da ausschlaggebend nur die 
volle Quantität der produzierten Harnsäure sein könnte, was am 
entsprechendsten vielleicht im sorgfältig gesammelten Urin zu be¬ 
stimmen wäre. Leider sind meine Untersuchungen diesbezüglich 
lückenhaft. 

Ein Umstand jedoch mahnt daran, daß man selbst aus den 
Urinharnsäurebestimmungen nicht mit absoluter Sicherheit auf die 
vorangegangene Zellzerstörung schließen könnte. Bekannterweise 
spaltet sich nur ein Teil der zersetzenden Nukleoproteide bis zu 
Harnsäure, der andere Teil spaltet sich jedenfalls nicht bis 
dahin und zirkuliert im Organismus in Form von Purin- und 
Pyrimidinbasen, eventuell als freie Nucleinsäure und scheidet sich 
mit dem Urin aus. Meine diesbezüglichen Untersuchungen sind 
im Gange. 
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Auf Grand der erwähnten Umstände glaube ich nicht, daß die 
relative nicht größere Harnsänremenge gegen die vermutete erhöhte 
Zellzerstörung sprechen würde. 

Mit meiner erwähnten Auffassung das Wesen der Aleukämie 
betreffend kann aber scheinbar der ziemlich oft vorkommende Über¬ 
gang der Aleukämie in Leukämie nur schwer in Einklang gebracht 
werden. Wie ist es möglich, daß die Zahl der weißen Blutzellen 
trotz der äußerst niedrigen Resistenz in solchen Fällen doch be¬ 
deutend zunimmt? Bis zu einem gewissen Maße geben darüber 
meine weiteren auf die Resistenz gerichteten Untersuchungen, die 
ich im Anschlüsse an den oben erwähnten Fall Gelegenheit hatte 
auszuführen, Aufklärung. 


Tabelle IIL 


Datum 

Zahl der 
weißen Blut¬ 
körperchen 

Proz. Abnahme der Leukocyten 
des Kranken in 24 Stunden 

Suspendiert 

im eigenen 1 im Serum 
Serum | von Gesunden 

rog- 0 / 0 U 
im Blut¬ 
serum 

1923 

22 . in. 

18000 

62,7 

64,4 

6,8 

30. III. 

44 000 

61,0 

63,7 

6,1 

2. IV. 

42000 

66,4 

62,2 

7,8 

6. IV. 

63000 

50.6 

40.6 

63,5 

9,1 

9. IV. 

104900 

41,9 

| 8,0 

11. IV. 

111000 

38,8 

40,3 

6,2 

10. IV. 

104 000 

41,2 

37,0 

i 7,5 

19. IV. 

103000 

39,9 

40,8 

| 7,5 


Laut dieser Tabelle wächst mit der Zahl der Zellen auch 
ihre Resistenz, im Einklänge mit den qualitativen Verhältnissen 
(s. Tab. I). Wir sehen nämlich, daß, um so größer die Zahl der 
Zellen ist, um so mehr nehmen die resistenteren neutrophilen Leuko- 
cyten zu, in Prozenten ausgedrückt von 10 °/ 0 auf 20 %. Noch 
auffallender ist jedoch der Unterschied, wenn wir ihre absolute 
Zahl betrachten. In der aleukämischen Periode waren sie insge¬ 
samt 400, später hingegen 24000. 

Unzweifelhaft ist es also, daß die Zunahme der Zellen der 
^Erhöhung ihrer Resistenz zuzuschreiben ist Doch aller Wahr¬ 
scheinlichkeit nach nicht ausschließlich nur diesem Umstand. Es 
kann der Umstand auch eine Rolle spielen, daß die auch bis dahin 
ausgedehnte Hyperplasie noch ausgedehnter wird, und mit dieser 
vereint auch die Produktion der Zellen zunimmt. Dies beweist 
auch unser gegenwärtiger Fall, wo die ohnehin schon vergrößerte 
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Milz and Leber plötzlich stark zu wachsen begannen nnd die be¬ 
schriebene Größe erreichten. 

Wie stark der einwirkende Reiz war, beweisen auch jene 
Daten des qualitativen Blutbildes, die eine bedeutende Zunahme 
der Zahl der bis dahin ziemlich selten vertretenen Metamyelocyten 
and Myelocyten zeigten. 

Ein ähnliches Verhalten zeigten auch die Lymphocyten. Diese 
bildeten zwar im aleukämischen Stadium 17 % sämtlicher Zellen, 
and am Ende des leukämischen Stadiums nur 5 °/ 0 derselben, wenn 
wir aber deren absolute Zahl betrachten (5000 gegenüber der an¬ 
fänglichen Zahl von 760), so scheint diese auch stark vermehrt. 
Auch dies ist ein Beweis, daß unter der Wirkung des stärkeren 
Reizes die Zellproduktion lebhafter wird. 

All dies zusammengefaßt, können wir die Umwandlung der 
Aleukämie in echte Leukämie auf zwei Ursachen zurückführen. Die 
erste ist das bedeutende Wachsen der Resistenz der weißen Blut¬ 
körperchen und infolgedessen die geringere Zerstörung der Zellen, 
nnd die zweite ist die noch kräftigere Überproduktion im Anschlüsse 
an die noch ausgedehntere Hyperplasie des Zellbildungssystems. 

Jetzt frägt es sich aber, was kann die Ursache, jener stärkere 
Reiz sein, der diese tiefgreifende Umwandlung hervorruft? Im 
gegebenen Falle ist es unzweifelhaft nachweisbar. Nämlich die 
sich auf sekundäre Weise an die Grundkrankheit anschließende 
allgemeine Staphylokokkeninfektion. Daß jedoch immer der gleiche 
Faktor in der Umwandlung mitwirkt, ist zweifelhaft. In der Lite¬ 
ratur sind diesbezügliche Daten kaum auffindbar. Zahlreiche Be¬ 
obachtungen finden sich jedoch über die Wirkung der Infektion 
bei der echten Leukämie. Hier fand ein Teil der Verfasser, daß 
unter der Wirkung der sekundären Infektion die Zahl der Leuko- 
cyten und sogar die Hyperplasie bedeutend kleiner wurde, so daß 
erstere dem normalen Wert nahe kamen. Andere wieder sahen 
das Gegenteil dessen, d. h. hochgradige Vermehrung der Zellen. 

Die Beobachtungen sind also nicht übereinstimmend. Es kann 
infolge der Infektion Zellabnahme, aber ohne Zweifel auch Zell¬ 
zunahme entstehen. Es ist also nicht unmöglich, daß die Haupt¬ 
rolle auch bei der Umwandlung der Aleukämie in Leukämie exo¬ 
genen Faktoren, in erster Linie der Infektion zu fällt. 

Zusammenfassung. 

Die isolierten weißen Blutkörperchen von Aleukämikern so im 
eigenen, wie im Serum gesunder Personen von gleichem Geschlechte 



296 


SzilIrd, Über die aleok&mische Myelose. 


suspendiert und 24 Stunden bei 37° C im Thermostat gehalten, 
nahmen in bedeutend höherem Maße ab, als die weißen Blutkörper* 
chen von Leukämikern unter gleichen Umständen. 

In Anbetracht dessen, daß diese Abnahme auch im Serum Ge¬ 
sunder ungefähr so groß war, als im eigenen Serum, so müssen 
wir den Grund der Abnahme nicht im aleukämischen Serum, son¬ 
dern in den aleukämischen Zellen suchen. 

Daraus folgt, daß bei der Aleukämie die Resistenz der weißen 
Blutkörperchen noch viel geringer ist als bei der Leukämie. Diese 
außerordentlich niedrige Resistenz verursacht dann, daß die Zellen 
in so großem Maße zugrunde gehen, daß trotz der starken Über¬ 
produktion bei der Aleukämie die Zahl der weißen Blutkörperchen 
den physiologischen Wert nicht übersteigt. 

Im Grunde ist also die Aleukämie eine mit der 
Leukämie vollkommen identische Erkrankung. 

Die Blutharnsäurebestimmungen führten zu keinem verwert¬ 
baren Resultate. 

Bei der Umwandlung der Aleukämie in Leukämie stieg die 
Resistenz der weißen Blutkörperchen gradweise und die leukämische 
Hyperplasie wurde noch ausgebreiteter. Die Umwandlung der 
Aleukämie in Leukämie ist danach auf zwei Ursachen zurückführ- 
bar: erstens wird die Resistenz der weißen Blutkörperchen erhöht, 
zweitens wird die schon vorher ausgebreitete Hyperplasie noch 
ausgedehnter. 
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Ans der Städtischen Krankenanstalt, Kiel. 

(Dirigierender Arzt Prof. G. Hoppe-Seyler.) 

Über Syphilis und schwere Anämien. 

Von 

Dr. med. Ferdinand Hoff. 

Es ist naheliegend, die Syphilis mit ihrer bekannten Schädigung 
des ganzen Körpers, besonders mit ihren Schädigungen viszeraler 
Organe, z. B. von Leber und Milz in späteren Stadien, auch für 
Schädigungen des Blntes nnd der blutbereitenden Organe schuldig 
zn erklären. Herr Prof. Hoppe-Seyler, der wiederholt (1 u. 2) 
auf diese Zusammenhänge hingewiesen hat, regte zu dieser Arbeit 
an. Auf die umfangreiche Literatur über die Beziehungen zwischen 
8yphilis und Anämie kann ich bei der von der Schriftleitung ge¬ 
botenen Kürze nicht eingehen (Literatur 3—6.) Über die in diesem 
Zusammenhang besonders wichtigen Beziehungen zwischen Syphilis 
und perniziöser Anämie stammen die ersten Angaben aus dem 
Jahre 1889 von F. Müller (7). Seine Annahme eines Kausal¬ 
zusammenhanges zwischen diesen beiden Krankheiten sind teils 
angezweifelt (z. B. Lazarus (8)), teils gestützt worden (Nägeli (3) 
Both (9) Weichsel (10)). Im Hinblick auf die gesamte Literatur 
hierüber gibt Nägeli an, in „sehr seltenen Fällen“ könnte durch 
Lues der Symptomenkomplex der perniziösen Anämie ausgelöst wer¬ 
den. Auch Strümpell (11), von Noorden (6), von Domarns (12), 
Morawitz (13) und Seyderhelm (4) bezeichnen den ätio¬ 
logischen Zusammenhang zwischen Lues und perniziöser Anämie 
als Seltenheit. Winterfeld (14 u. 15) vertritt die Ansicht, ein 
ätiologischer Zusammenhang zwischen Lues und perniziöser Anämie 
sei unbewiesen, besonders weil sich die perniziöse Anämie in den 
betreffenden Fällen durch antisyphilitische Therapie oft nicht 
bessere, manchmal verschlechtere. Dieser Einwand schließt die 
syphilitische Ätiologie nicht aus, denn er würde auch auf Tabes 
und progressive Paralyse, zweifellose Folgen der Lues, zutreffen. 
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Winterfeld nimmt mit Seyderhelm als Ursache der perni¬ 
ziösen Anämie eine gastrointestinale Intoxikation an. Seine thera¬ 
peutischen Ergebnisse auf Grund dieser Theorie scheinen dafür 
zu sprechen. Nägeli lehnt diese Theorie ab. Will man aber die 
Theorie Seyderhelm’s anerkennen — wozu wohl noch weitere 
Beobachtungen nötig sind — so ist es durchaus möglich, die Annahme 
einer ätiologischen Bedeutung der Lues für die perniziöse Anämie 
mit ihr in Einklang zu bringen, wenn man die Lues als die Ur¬ 
sache einer herabgesetzten Widerstandsfähigkeit der blutbildenden 
Organe gegen toxische Stoffe oder einer pathologischen Veränderung 
der Darmwand ansehen würde, wodurch die Resorption der „Perni¬ 
ziosagifte“ Seyderhelm’s aus dem Darm leichter eintritt. 

Unsere eigenen Erfahrungen über Anämien bei einem ziemlich 
großen Luesmaterial entsprechen im wesentlichen den Angaben 
der Literatur. Im ersten Stadium sehen wir kaum jemals, im 
zweiten Stadium ziemlich selten Blutarmut. Wenn Anämien nach¬ 
weisbar sind, so sind sie meist ziemlich geringfügig, oft wohl auch 
durch andere Momente, z. B. mangelhafte Ernährung ausreichend 
erklärt. Doch kommt das Bild einer syphilitischen Chlorose vor, 
das nach spezifischer Kur verschwindet. Diese Anämien, besonders 
auch bei verschleppter Syphilis, sind durch ihre Art als sekundäre 
gekennzeichnet. Ausgeprägte, z. T. schwere Anämien sehen wir öfter 
bei Syphilis im dritten Stadium. Einige Beispiele hierfür sollen 
kurz angeführt werden. — Erwähnt sei vorher, daß die Stärke 
der Wassermann’schen Reaktion in dieser Arbeit in der bei uns 
üblichen Weise (nach Citron) mit — (negativ) oder mit 1—4 
Kreuzen je nach Stärke der Hemmung bezeichnet wird. 

Fall A. Kontrollmädchen S. M. 48 Jahre. Zuletzt vor 
2 Jahren Wa.R.-j—|—|—f-, jetzt Wa.R.—. Kommt jetzt wegen Grippe- 
Bronchopneumonie mit Pleuritis, dabei findet eich auch eine starke Anä¬ 
mie, Rumpel-Leede nach 10 Minuten Stauung massenhafte Petechien; 
zahlreiche Netzhautblutungen; mäßige Schrumpfniere; sehr schwere Seh¬ 
nervenentzündung beiderseits, die von dem zugezogenen Augenfacharzt 
auf den ersten Blick als syphilitisch angesprochen wird. Blutbild: 
Hämoglobin 32 °/ 0 , Erythrocyten 2 304 000, Leukocyten 8000, davon 
polynukleäre 06 °/ 0 , Lymphocyten 26,5 °/ 0 , Eosinophile 3,5 °/ 0 , Über¬ 
gangsformen 4 °/ 0 . Färbeindex 0,7. Mäßige Anisozytose, Erythrocyten 
etwas ausgelaugt. Bilirubin im Serum 0,45, Blutwerte fallen auf 31 0 /„ 
Hämoglobin, 1 752 000 Erythrocyten. 

Fall B. Händler Gustav K. 51 J. Seit etwa 10 Jahren 
hier wiederholt wegen Lues III, Periostitis syphilitica und ausgesprochener 
Leberlues in Behandlung. Aus Krankengeschichte Bei nur angeführt: 
Im Jahre 1913 Wa.R.-j—|—{- , Blutbild: Hämoglobin 55 °/ 0 ; Erythro¬ 
cyten 3 700 000; Leukocyten 6700, davon Neutrophile 67 °/ 0 , Lympho¬ 
cyten 21 °/ 0 , Eosinophile 3 °; 0 , Mastzellen 2 °/ 0 , Übergangsformen 7 °/ 0 . 
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Im Jahre 1923 Wa.R.-{-, Blutbild: Hämoglobin 66 °/ 0 ; Erythrocyten 
2904 000; Leukocyten 4400, davon Neutrophile 56,5 °/ 0 , Lymphocyten 
41 °/ 0 , Eosinophile 1 °/ 0 , Übergangsformen 1,5 °/ 0 . 

Fall C. Lehrer a. D. Bernhard N. 43 J. kommt 1912 mit 
ausgesprochener Leberlues, Wa.R.-|—J-, zur Behandlung. Milz palpabel. 
Infektion negiert. Hämoglobin 14 °/ 0 . Erythrocyten 2 600 000, Leuko¬ 
cyten 2000. Poikilozytose mit vielen Megalocyten. Therapie Jodkali 
steigend bis 3 mal 2,5 g täglich. Nach 1 Monat mit Jodmedikation ge¬ 
bessert, Wa.R.—, Hämoglobin 25 °/ 0 , entlassen. Weiter ambulant mit 
Jod und Arsen behandelt. Dauernd Besserung. 1920 war Hämoglobin 
85 °l 0 . Erythrocyten 4 924 000, Leukocyten 4500. Fühlt sich jetzt 
nach 12 Jahren gesund und ist voll arbeitsfähig. 

Bei Fall A. mag die Nierenaffektion auch an der Entstehung 
der Anämie mit beteiligt sein. Bekanntlich kommen bei chronischen 
Nierenkrankheiten ja derartige Anämien, manchmal allerdings auch 
Vermehrung der Blutkörperchen (vonDomarus) vor. Der Fall B. 
mit Leberlues und Anämie entspricht dem von floppe- Seyler (1 u. 2) 
geschilderten Krankheitsbild, wies auch einen erheblichen Milztumor 
au£ der in solchen Fällen manchmal das Bild einer Pseudoleukämie 
hervorrnfen kann. Noch ausgeprägter ist dieses Krankheitsbild 
bei Fall C. Das Blutbild dieses Falles trägt ja mit der sehr starken 
Herabsetzung des Hämoglobinwertes gegenüber der Erythrocyten- 
zahl den Charakter einer einfachen Anämie. Die Schwere des 
Krankheitsbildes aber, auch die zahlreich aufgetretenen Megalo- 
cyten erinnern schon sehr an das Bild der perniziösen Anämie. 
Die Heilung dieser Anämie durch die Behandlung der ursächlichen 
Syphilis tritt klar hervor. 

Die bisher angeführten Krankheitsfälle trugen die bekannten 
Merkmale der sekundären Anämien an sich. Jetzt komme ich zu 
6Beobachtungen, bei denen Syphilitiker das Bild einer perniziösen 
Anämie darboten, und damit zum Kernpunkt dieser Arbeit, den 
Beziehungen zwischen Lues und perniziöser Anämie. Von diesen 
6 Fällen habe ich 5 (1—5) auf meiner Station beobachtet, einen aus 
der Krankengeschichte entnommen. Besonders eindrucksvoll und 
mitbestimmend für diese Untersuchungen war es für mich, daß ich 
4 Fälle (1—4) innerhalb 3 Wochen auf meiner Station beobachtete 
und sterben sah, während wir sonst oft monatelang keine perni¬ 
ziöse Anämie sehen. Unter Fortlassung alles weniger Wichtigen 
sollen diese 6 Fälle in Kürze nach den Krankengeschichten ge¬ 
schildert werden. Die Sektionen wurden im Pathologischen Institut 
unserer Anstalt ausgeführt. Für die Überlassung der Sektions¬ 
protokolle, aus denen kurze Auszüge mitgeteilt werden, bin ich 
Herrn Posektor Dr. Emmerich zu Dank verpflichtet. 

Fall 1. KarolineH. 67 J. Witwe, wird schwerkrank, psychisch 



nicht ganz klar, eingeliefert. Besondere anamnestische Angaben, anfier 
daß Sohwäohe and Blässe seit ’/, Jahr zunehmend, nicht zu erhalten. 
Haut wachsbleich, mit mäßig ikterischer Verfärbung auch an Konjunk¬ 
tiven. Hämoglobin 28 °/ 0 Sahli, Erythrocyten 1300000, Leukocyten 
€900, davon Polynucleäre 78 °/ 0 , Lymphocyten 20 °/ 0 , Übergangsformen 
1,6 °/ 0 , Eosinophile 0,5 °/ 0 . Färbeindex 1,1. Oeringe Poikilo- und 
Anisozytose mit Megaloeyten. Besistenzpriifung der roten Blutkörper¬ 
chen : Partielle Hämolyse bei 0,48 °/ 0 NaCl, totale Hämolyse bei 0,38 °/ 0 
NaCl. Gerinnungszeit 8 Minuten. Bilirubin im Serum 20,1, Färbung 
indirekt verzögert (Hijmanns v. d. Bergh). Rumpel-Leede nach 

10 Min. Staubinde keine Petechien. Blutdruck R.R. 82. Im Urin Uro- 
bilinogen und Bilirubin, hyaline Zylinder, Eiweiß Spur. Leber zwei 
Querfinger breit unter dem Rippenbogen. Milz palpabel. Etwas Ascites, 
gutes Fettpolster. Stuhl gut gefärbt. Aminosäurenausscheidung nicht 
vermehrt, Blutzucker 0,102 °/ 0 . Herz nach rechts 4,5 cm, nach links 

11 cm, systolisches Geräusch. Wa.R. im Blut-f-, Mit zunehmenden 
Ödemen und Ikterus, Temperatarsteigerung bis 39°, in 5 Tagen Exitus. 
— Sektion: Bild der perniziösen Anämie mit hämatopoetischem 
Knochenmark. Weicher Milztumor. Ikterus gravis. Siderotische Fett¬ 
leber (1860 g), Verfettung des Herzmuskels. Aortenlues, über¬ 
greifend auf Aortenklappen. Glatter Zungengrund. Athero- 
matose der Aorta und der Koronarien. Myocarditis fibrosa. Narbige 
Schrumpfnieren. Ascites geringen Grades. Atrophie der Magenschleim¬ 
haut. Wa.R. im Leiohenblut-j-. 

Fall 2. Wilhelmine G. 66 Jahre, Witwe, schwerkrank einge¬ 
liefert, fühlt eich seit 4 Monaten schwaoh, sonst keine verwertbaren An¬ 
gaben. Haut wachsbleich. Hämoglobin 33 °/ 0 , Erythrocyten 1076000, 
Leukocythen 11600, davon Polynucleäre 61,5 °/ 0 , Lymphocyten 34 # / 0 , 
Übergangsformen 3 °/ 0 , Eosinophile 0,5 °/ 0 , Myeloblasten 1 °/ 0 . Färbe¬ 
index 1,57. Starke Poikilo- und Anisozytose mit Megalocyten, spärlich 
kernhaltige, mäßig viel basophil getüpfelte rote Blutkörperchen. Blutungs- 
zeit 6 Min. Gerinnungszeit 2 1 /, Min. Bilirubin im Serum 2,15, indirekt 
verzögert. Rumpel-Leede nach 10 Min. Staubinde keine Petechien. 
Augenbintergrund beiderseits Netzhautblutungen. Im Urin Urobilinogen 
and teilweise granulierte Zylinder, Eiweiß Spur. Herz nach rechts 
5,5 cm, nach links 10 cm, Gefäßband 6 cm, systolisches Geräusch. Blut¬ 
druck R.R. 100 : 35. Wa.R. im Blut—. Im Stuhl keine Wurmeier. 
Unter Hinzutreten einer terminalen Broncho-Pneumonie mit Temperatur¬ 
steigerung bis 40° in 3 Tagen Exitus. — Sektion: Hochgradige schwere 
Anämie. Hämatopoetisches Knochenmark. Milztumor und Zackergußmilz. 
Siderotische Fettleber mit beginnender Cirrhose. Verfettung des Herzmus¬ 
kels. Schwere Aortitis syphilitica, übergreifend auf die 
Klappen. Schwere Arteriosklerose. Beginnende granulierte Sehrumpf¬ 
nieren. Bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen. Atrophie 
der Magenschleimhaut. 

Fall 3. Marie M. 76 J. 7 Mon., Ehefrau, wird schwerkrank 
eingeliefert. Hat 15 mal geboren, dann zwei Aborte gehabt. Sei nie 
geschlechtskrank gewesen. Stit 1 / J Jahr zunehmende Schwäche. Oft 
Kurzatmigkeit, Blässe ihr nicht aufgefallen, Bonst Anamnese ohne Belang. 
Haut waobsbleich, leichte Zyanose, mäßig kurzatmig. Hämoglobin 27 °/ 0 , 
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Erythrocyten 1065000, Lenkocyten 10100, davon Polynucle&re 67,5 °/ 0 > 
vielfach stark fibersegmentiert, Lymphocyten 29,5 °/ 0 , Eosinophile 1 °/ 0 , 
Übergangsformen 2 °/ 0 . Thrombocyten 28000; Färbeindex 1,305. 8tarke 
Poikilo- und Anisozytose mit viel Megalocyten, Polychromasie, einzelne 
basophil getfipfelte Bote, reichlich kernhaltige Rote, mehrere Megalo¬ 
blasten z. T. mit Giemsa-blauen Kernabschnürungen; Jollykörper. Resi¬ 
stenzprüfung der Erythrocyten: partielle Hämolyse bei 0,42 °/ 0 NaCl, 
totale bei 0,32 °/ 0 NaCl. Gerinnungszeit 14,5 Min. Bilirubin im 8erum 
3,0 indirekt. Rumpel-Leede nach 10 Min. Staubinde keine Petechien. 
Augenhintergrund massenhaft frische Netzhautblutungen. Blutdruck 
R.R. 125 : 30. Im Urin Urobilinogen und Indoxyl. Leber zwei Quer¬ 
finger unter dem Rippenbogen. Am Herzen systolisches Geräusch, Ge- 
faßband verbreitert. Wa.R. im Blut-J-. Magensaft ohne freie Salz¬ 
säure. Knöchelödeme. Unter zunehmender Dyspnoe mit leichten Tem¬ 
peratursteigerungen in 14 Tagen Exitus. Blutbild von Herzpunktions¬ 
blut unmittelbar nach Exitus: Hämoglobin 11 °/ 0 , Erythrocyten 656000, 
Leukocyten 9600. — Sektion: Hochgradige Anämie mit hämato- 
poetischem Knochenmark. Siderotische Leber mit beginnender Cirrhose. 
Subpleurale Blutungen, Blutungen in die Darmschleimhaut. Schwere 
Aortitis syphilitica, fibergreifend auf die Aortenklappen. 
Glatter Zungengrund. Narbige Schrumpfnieren. Schwere Atherosklerose. 
Alte Adnexitis mit ausgedehnten Verwachsungen im kleinen Becken. 
Lipomatosis cordis. Perisplenitis. Wa.R. im Leichenblut-f- (-{-). 

Fall 4. Mathilde G., Kontrollmädchen, 37 Jahr. Seit 1916 
hier 20 mal wägen Gonorrhoe in Behandlung, Wa.R. im Blut, mehr¬ 
fach untersucht, immer negativ. Sonst angeblich nie krank, jetzt 
seit 4 Wochen wegen 8chwäche bettlägerig, Kopfschmerzen, Bauch¬ 
schmerzen, habe außer Kaffee und Brot kaum etwas zu essen gehabt. 
Scbwerkrank, psychisch nicht ganz klar eingeliefert. Wachsbleich. 
Hämoglobin 25 °/ 0 , Erythrocyten 988 000, Leukocyten 2900, davon 
Myeloblasten 3 °/ 0 , Polynucleäre 49,5 °/ 0 , meist sehr stark gelappt, Lym¬ 
phocyten 46 °/ 0 , Übergangsformen 0 °/ 0 . Eosinophile 0,5 °/ 0 , Mastzellen 
1 °/ 0 , Thrombocyten 37 000. Färbeindex 1,31. Starke Poikilozytose und 
Anisozytose mit Megalocyten, Polychromasie, zahlreiche kernhaltige, ver¬ 
einzelte getfipfelte rote Blutkörperchen. Resistenzprüfung der Erythro¬ 
cyten : Partielle Hämolyse bei 0,48 °j Q NaCl, totale bei 0,42 °/ 0 NaCl. 
Gerinnungszeit 8 Min. Bilirubin im Serum 3,75 indirekt. Rumpel- 
Leede nach 10 Min. Staubinde kleine Hautblutungen in mäßiger Menge. 
Augenhintergrund links ein chorioiditischer Herd. Stuhl Blut+. Blut¬ 
druck R.R. 95. Am Herzen systolisches Geräusch. Harter Milztumor 
palpabel. Im Urin Spur Eiweiß, Urobilinogen. Im Magensaft keine 
freie Salzsäure. Wa. R. im Blut—. Unter Arsen geringe Besserung; 
dann nach 20 Tagen Verfall, Blutbild Hämoglobin etwa 8 °/ 0 , Erythro¬ 
cyten 540 000, Leukocyten 3000, keine kernhaltigen Roten. Exitus. — 
Sektion: Hochgradige Anämie mit kämatopoetischem Knochenmark. 
Siderotische Fettleber. Subseröse Blutungen im Magen und Darm. 
Tigerfellherz. Milz von gehöriger Konsistenz, vergrößert (255 g). Ab¬ 
gelaufene Endokarditis der Mitralis. Hämatothorax beiderseits. Glatter 
Zungengrund. Alte Adnexitis mit ausgedehnten Verwachsungen. Geringe 
Atheromatose der Aorta und Coronarien. Wa.R. im Leichenblut-f-* 
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Fall 5. Karl R., 55 J., Arbeiter, Juni 22 mit dem charakte¬ 
ristischen Aussehen der perniziösen Anämie eingeliefert. 8eit 1909 mehr¬ 
fach hier in Behandlung, mit Nervenkrankheit, die als Taboparalyse 
aufgefaßt wurde. Geschlechtskrankheit negiert. Fehlen der Patellar- 
reflexe, Ataxie, mäßige Sensibilitätsstörungen, Pupillen ungleich und ver¬ 
zogen reagieren träge. Mäßige Störung von Intelligenz und Merkfähig* 
keit. Geringe artikulatorische Sprachstörung. W&.R. mehrfach 
negativ. Psychische Störungen verschlimmern sich während Beobach¬ 
tungszeit nur wenig. Bei Aufnahme Juni 22 außer den bisherigen 
Symptomen: Hämoglobin 25 °/ 0 , Erythrocyten 1 008 000; Leukocyten 
4300, davon Polynucleäre 49 °/ 0 , Lymphocyten 43 °/ 0 , Eosinophile 2 w / 0 , 
Übergangaformen 4 °/ 0 , Mastzellen 2 °/ 0 . Färbeindex 1,25. Starke 
Poikilo- und Anisozytose, Polychromasie, vereinzelte getüpfelte und kern¬ 
haltige rote Blutkörperchen. Bilirubin im Serum 5,0. Im Urin Uro¬ 
bilin und Urobilinogen. Blutdruck R.R. 140. Leber 2 Finger breit 
unterm Rippenbogen. Im Magensaft keine freie Salzsäure, im Stuhl etwas 
Blut. Harnröhreneiter enthält Gonokokken. Wa.R. im Blut—. Ohne 
wesentliche Änderung des Blutbildes in zunehmender Kachexie nach 
5 Wochen Exitus. — Sektion: Allgemeine Anämie mit hämatopoeti- 
schem Knochenmark. Chronischer derber Milztumor, 410 g. Myocarditis 
fibrosa. Geringe Atberomatose der Aorta. Tabes dorsalis (auch 
nach histologischem Befund). Atrophie des Gehirns (Paralyse?) 
Pachymeningitis adhaesiva externa. Geringe chronische Leptomeningitis. 

Fall 6. Johannes K., 52 J., Invalide. Habe keine Geschlechts¬ 
krankheiten gehabt. Seit s / 4 Jahr blaß, schwach, Ohrensausen. Wachs¬ 
bleich mit gelblichem Ton. Hämoglobin 35 °/ 0 , Erythrocyten 800000, 
Leukocyten 3C00. Färbeindex 2,2. Poikilozytose mit Megalocyten, 
Polychromasie, kernhaltige Rote, zeitweilig reichlich Megaloblasten. Pul¬ 
sierende Vorwölbung im Jugulum, über Aorta systolisches und leises 
diastolisches Geräusch. Milz palpabel. Im Magensaft keine freie Salzsäure. 
Hornhauttrübungen. Manchmal Nasenbluten. Wa.R. im Biut-j—|—|—(-. 
Mit hypostatiscber Pneumonie nach 14 Tagen Exitus. — Sektion: 
Anämie mit himbeergeleeartigem Knochenmark. Verfettung des Herz¬ 
muskels, Hämosiderose der Leber; multiple Blutungen im Fettgewebe. 
Hypostatische Pneumonie. Aneurysma des Arcus der Aorta. 

Wenn wir diese 6 Krankengeschichten überblicken, so geht 
aus allen das Bild einer Anämie von perniziösem Typus wohl ziem¬ 
lich deutlich hervor, wenn auch nicht überall sämtliche Symptome 
gleich deutlich vorhanden sind. Der Bilirubinwert im Serum war 
in allen 5 darauf untersuchten Fällen deutlich erhöht. Dies hält 
Matth es (16) für ein gutes Unterscheidungsmerkmal der perni¬ 
ziösen Anämie gegenüber den „sekundären Anämien“. Bemerkens¬ 
wert ist vielleicht noch, daß Fall 3 mit dem Alter von 76 Jahren 
sieben Monaten zu den ältesten in der Literatur bekannten Krank¬ 
heitsfällen von perniziöser Anämie gehört (vgl. Curschmann (17)). 
Dieser Fall war ferner interessant durch verschiedenartige Kern¬ 
abschnürungen in roten Blutzellen, die ich in einer besonderen 
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Arbeit beschrieben und abgebildet habe (erscheint in Virchows 
Archiv). Auffallend ist ferner, daß in allen 6 Fällen eine Hunter- 
sche Glossitis weder in Anamnese noch im Befund vorhanden war. 
Bei einem 7. Fall von perniziöser Anämie mit Lues, den ich durch 
die Freundlichkeit von Herrn Oberarzt Dr. Brock in der hiesigen 
Universitätshautklinik sehen konnte, war diese sonst bei perniziöser 
Anämie so häufige Zungenerkrankung deutlich ausgeprägt Er¬ 
wähnt soll auch noch werden, daß in 3 von unseren Fällen (Fall 
2, 3 und 4) anläßlich der Sektion, die in den ersten Stunden nach 
dem Exitus ausgeffihrt wurde, eine bakteriologische Untersuchung 
der Darmflora durcbgeführt wurde. Hierbei fand sich in allen 
Darmabschnitten bis herauf zum Duodenum ein reichlicher Bakterien¬ 
gehalt, besonders von Colibazillen. Bei 4 Sektionen bei anderen 
Todesursachen ergab sich aber ebenfalls eine reichliche Flora in 
allen Darmabschnitten. Hierdurch ließ sich also die Angabe 
Seyderhelm’s nicht bestätigen, daß sich die perniziöse Anämie 
durch eine typpige Dünndarmflora von der normalen Darmflora, bei 
der im Dünndarm nur einzelne Keime Vorkommen, unterscheiden soll. 

Als Syphilitiker sind die Kranken 1, 2, 3, 5 u. 6 durch deut¬ 
liche Symptome gekennzeichnet (Bei Fall 5 Tabes dorsalis schon 
13 Jahre vor Auftreten der Blutkrankheit festgestellt) Nur in 
Fall 4 steht die Annahme einer Syphilis auf etwas * schwachen 
Füßen. Es ist sehr wahrscheinlich, daß die Kranke, die 8 Jahre 
unter Kontrolle stand und 20 mal wegen Tripper ins Krankenhaus 
gewiesen wurde, sich auch mit Lues infiziert hat. (Vgl. Brandt (18)). 
Für Lues würde noch sprechen, daß Wa.B. im Leichenblut schwach 
positiv war, daß ein chorioiditischer Herd am Augenhintergrund 
bestand, vielleicht auch noch der glatte Zungengrund. Dies letzte 
Symptom, das auch bei Fall 1 und 3 vorlag, ist doch wohl als ein 
sehr charakteristisches Kennzeichen alter Lues anzusehen. Die 
Wa.R. im Leichenblut wird wohl von manchen als wenig beweisend 
angesehen. Sie war im Fall 1, 3 u. 4, d. h. in allen darauf unter¬ 
suchten Fällen positiv. Boas (19) gibt in seiner Monographie der 
Wassermann’schen Reaktion, gestützt auf sehr großes Material, an, 
daß die Reaktion im Leichenblut bei geeigneter Versuchsanordnung 
doch annähernd spezifisch sei. Hierfür spricht auch das Ergebnis 
von Wolff (20) in einer Arbeit aus dem pathologischen Institut 
unserer Anstalt Im ganzen ist also wohl die Annahme einer Lues 
im Fall 4 nicht gesichert, aber als recht wahrscheinlich anzusehen. 

Auffällig ist es zweifellos, daß von den beschriebenen 6 Fällen 
3 bei Lebzeiten eine negative Wa.R. auf wiesen, daß die Reaktion 
bei zweien nur schwach positiv, nur bei einem stark positiv war. 
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Dies ist besonders merkwürdig, weil bei keinem der 6 Fälle eine 
frühere antisyphilitische Behandlung angenommen werden kann, 
wenn man anf die Anamnese etwas geben will. Boas (19) fand 
bei unbehandelten Fällen von Lues III unter 279 Fällen nur 8 mal 
eine negative Reaktion, unter behandelten allerdings häufiger. 
Man könnte daran denken, daß in diesen Luesfällen, bei denen 
eine so schwere Blutschädigung vorliegt, und sich die Lues vielleicht 
schon frühzeitig an den blutbildenden Organen besonders lokalisiert 
' hat, die durch die Wa.R. sonst erfaßten im Blut zirkulierenden 
reagierenden Körper auch geschädigt sind. Derartige die Reaktion 
schädigende Faktoren, die eine sonst positive Wa.R. negativ machen 
können, sind uns in Gestalt von Temperaturerhöhungen, starkem 
Alkoholgenuß, Agonie bekannt (Boas). Ob eine derartige Störung 
der Reaktion vorliegt, kann ich nicht entscheiden. Von den 3 Fällen 
von Syphilitikern mit Anämie, die Winterfeld anführt, haben 
übrigens auch 2 eine negative Wa.R. 

Es ist natürlich auch die Frage, ob in diesen Fällen die Syphilis 
noch aktiv gewesen ist, ob sie latent war, ob es sich um eine 
postinfektiöse Anämie (von Domarus) handelt. Wie man aber 
auch über die zeitweilige Aktivität der Lues in allen diesen Fällen 
denken mag, syphilitische Symptome liegen bei allen diesen Kranken 
vor. Da hat man gar keinen Anlaß, sich mit dem blassen Begriff 
einer kryptogenetischen Erkrankung zu begnügen, wie man das 
in anderen Fällen, bei denen das Suchen nach einer Ursache ver¬ 
geblich bleibt, tun muß. Man wird in diesen Fällen die Lues sicher als 
Ätiologie der perniziösen ßlutveränderung ansprechen, wenn wir in 
der oben ausgeführten Weise von den Ansichten Winterfeld’s 
absehen. Es ist Nägeli Recht zu geben, daß die perniziöse Anämie 
nicht eine ätiologische Einheit ist. Sie ist eine charakteristische 
Funktionsstörung des Knochenmarks durch toxische Schädigung. 
Als uns bekannte toxische Schädigungen, die zu der Krankheit 
führen können, sind zu nennen: Botriozephalus, Gravidität und 
Lues. Von der Lues aber möchte ich nach unseren Beobachtungen 
annehmen, daß sie nicht, wie wohl ziemlich allgemein angenommen, 
eine „sehr seltene“ Ursache ist, sondern daß sie eine immerhin 
relativ häufige Ursache ist. 

Dies ist vielleicht für die Praxis nicht ganz gleichgültig; 
Nägeli sagt, daß die Unheilbarkeit der kryptogenetischen perni¬ 
ziösen Anämie wohl von allen Forschern vertreten werde; in den 
Fällen mit den genannten bekannten Ursachen ist aber Heilung 
möglich. Bei der schweren Anämie bei Leberlues in Fall C, die 
allerdings nicht den perniziösen Typus trug, war ja ein schöner 



Über Syphilis und schwere Anämien. 


306 


Erfolg zu sehen. Gerade bei diesen Fällen mit Leberines wendet 
Herr Prof. Hoppe-Seyler besonders gern Jod an. Die Er¬ 
krankungen dieser Art sprechen auf Jod öfter besser an, als auf 
andere Antisyphilitika. Mit Salvarsan wird man natürlich bei 
Leberschädigung sehr zurückhaltend sein. Bei perniziöser Anämie 
mit Lues ist sein Wert umstritten (z. B. Lämpe (21), Winter- 
feld). v. Domarus gibt an, daß bei perniziöser Anämie mit 
Syphilis als Ursache das Salvarsan geradezu heilend wirken kann 
Arsen wird man deshalb gerne geben, weil es sowohl durch die 
Lues als auch durch die Anämie indiziert erscheint. Bei den be¬ 
schriebenen Fällen mit perniziöser Anämie blieb der Erfolg der 
Therapie aus. Sie kamen alle so desolat zu uns, daß sie meist 
schon in ein paar Tagen starben. 

Wenn ein Verdacht auf Lues bei einer perniziösen Anämie vorliegt, 
wird man nach allem Gesagten nicht zuviel auf den Ausfall der Wa.R. 
zu geben haben. Da bei „kryptogenetischem“ Entstehen die perni¬ 
ziöse Anämie tödlich endet, wird man in Fällen, in denen keine Para¬ 
siten, keine Gravidität vorliegt — die beiden anderen bekannten 
Ursachen — im Zweifelsfalle ruhig antisyphilitisch behandeln dürfen. 

Anmerkung bei der Korrektur. 

Inzwischen sind noch 2 Fälle von Lues und perniziöser Anämie be¬ 
obachtet: Fall 7: Wilhelm H., 53 J. Vor 29 J. Ulcus durum, wieder¬ 
holt Salvarsankureo. Hämoglobin 25 °/ 0 , Erythröcyten 1108 000, Leuko- 
cyten 7400, Färbeindex 1,14, Myelocyten 1 °/„ , Myeloblasten 4,5 °/ 0 , 
Bilirubin im Serum 3,8, Anisocytose mit Megalocyten, Poikilocytose, ein¬ 
zelne kernhaltige Bote. Wa.B.-, 14 Tage später Wa.B. -|—|-, Sachs- 

Georgi-f-. — Fall 8: Friedr. P., 46 J. Vor 31 J. Ulcus am Penis, 
vor 21 J. Iritis, Schmierkur und intravenöse Injektionen. Hämoglobin 
52 °/ 0 , Erythröcyten 1 684 000, Lenkocyten 7100, Färbeindex 1,6. Aniso¬ 
cytose mit Megalocyten, Poikilocytose, einzelne kernhaltige Bote. Bili¬ 
rubin im Serum 4,25. Wa.B.-. 
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Besprechungen. 

1. 

Birnbaum, Der Aufbau der Psychose. Grundzüge der psychia¬ 
trischen Strukturanalyse. IV, 108 S. Julius Springer, Berlin 
1923. Grundzahl 3,6. 

Die Bedeutung dieses Werkes Birnbaum’s erschöpft sich nicht 
mit dem Versuche, im Umkreise der Psychiatrie der Betrachtung, 
Zergliederung und Bewertung der Krankheitsbilder und ihrer Symptome 
neue \Vege zu zeigen. Seine Ideen und Tendenzen werden über 
psychiatrisches Sondergebiet hinaus starkes Interesse finden und mannig¬ 
fache Anregung schenken, zumal in der inneren Medizin. Die Wege, 
auf denen diese den Aufbau ihrer Krankheiten ergründet, hat sie ja 
zur Zeit mehr als je auf lange Strecken mit psychiatrischer Forschung 
gemeinsam. Vielleicht gibt das Buch auch in diesen weiteren Kreisen 
der von ihm geweckten Anregung da und dort jene besondere Note, die 
ihm innerhalb der Psychiatrie seinen besonderen Beiz verleiht, dem 
Leser das kühl-sichere Hinnehmen und Kritisieren erschwert und ihn in 
ein gewisses Gepacktwerden hineinzwingt: gemeint ist die immer wieder 
aufspringende Erkenntnis, daß da versucht wird, etwas aus der Ver¬ 
schwommenheit intuitiven Ahnens herauszuarbeiten und zu formulieren, 
womit man selbst gerungen hat. 

Wenn B. davon ausgeht, daß die rein deskriptive Forschung in der 
klinischen Psychiatrie, die äußere Sammlung und Begistrierung der dar¬ 
gebotenen Gegebenheiten, sich erschöpft hat, wenn er verlangt, daß wir 
nun durch zergliedernde Betrachtung, durch eine klinische 
Strukturlehre, die Bestandteile der Psychose in ihren Zusammen¬ 
hängen, gesetzmäßigen Zuordnungen, Wertigkeitseigenheiten und Wertig¬ 
keitsunterschieden zu erfassen suchen müssen, so ist damit natürlich nicht 
etwas prinzipiell Neues gesagt. Im Grunde hat die Psychiatrie, 
haben die klinischen Schulen, hat die Tradition der einzelnen Kliniken 
solche Gesichtspunkte nie aus den Augen verloren und sich mancherorts 
gerade im letzten Jahrzehnt vielleicht sogar besonders damit abgemüht. 
Das sehr große Verdienst von Birnbaum liegt darin, daß er mit, einer 
geradezu verblüffenden Differenzierung in die Breite und in die Tiefe 
sein Programm durchführt und aufzeigt, wie das „hoch zusammengesezte, 
komplizierte klinische Gebilde der Psychose tt sich aus den verschieden¬ 
artigsten Elementen, „endogenen, wie exogenen, körperlichen wie seelischen, 
funktionellen wie organischen usw. u zusammensetzt, wie an seinem Zu- 
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standekommen die verschiedensten Kräfte, „biologische wie psychologische, 
äußere wie innere, normale wie pathologische“ mitwirken, wobei die 
verschiedensten Mechanismen „biodynamische, psychodynamische, cerebrale 
usw., mit verschiedensten Wirkungsformen: im Sinne der Verursachung, 
der Vorbereitung, der Auslösung, der Ausgestaltung usw. der Störungen“ 
beteiligt sind. 

In äußerst gründlicher Weise beschäftigt sioh B. mit diesen in fast 
unübersehbarer Fülle von ihm zusammengetragenen Momenten im Ein¬ 
zelnen, wie in ihrem Zusammenspiel beim Aufbau der einzelnen psychischen 
Krankheitsformen. Mittelpunkt der Strukturanalyse ist dabei die Teilung 
der klinischen Grundphänomene in zwei Hauptgruppen. Was von ihnen 
auf die eigentliche Krankheitsverursachung sich bezieht, gehört 
zu den pathogenetischen, was die Krankheitsausgestaltung 
bedingt, zur pathoplastisehen Gruppe der Phänomene. Eine sich 
überall aufdrängende Erkenntnis geht in der Richtung, daß gerade diese 
pathoplastischen Phänomene einen überraschend hohen Anteil am Auf¬ 
bau der Psychose haben, und daß ihr klinischer Umfang überhaupt sehr 
groß ist. B. hat recht, wenn er gerade das als eine für die klinische 
Erfassung der Psychosen besonders schwerwiegende und folgenreiche 
Erscheinung bezeichnet. 

Es ist selbstverständlich, daß sich für B. bei der strukturanalytischen 
Beurteilung der einzelnen Krankheitsformen äußerst verschiedenartige 
Gruppierungen und Wertigkeiten der Strukturen ergeben. So zeichnet 
sich etwa die organische Demenzpsychose durch eine geringe Patho- 
plastik aus, während auf der anderen Seite bei den psychogenen Krank¬ 
heitsformen gerade die pathoplastischen Bausteine eine große Bedeutung 
bekommen. Wenn es weiterhin selbstverständlich ist, daß B. vielfach 
von „grundsätzlich entscheidenden Aufbauergebnissen“ noch weit ent¬ 
fernt bleiben muß — so etwa bei der Schizophrenie, bei der sich ihm 
bei der Erfassung gerade der eigentlichen pathogenetischen Bestandteile 
nicht weniger Schwierigkeiten in den Weg stellen, wie es anderen dahin 
zielenden Bemühungen der klinischen Psychiatrie geschieht, — so hat 
er doch zweifellos mit seiner Darstellung die Berechtigung der Worte 
erbracht, mit denen das Buch im Blick auf die neueren psychiatrischen 
Forschungsbestrebungen von der Strukturanalyse sagt: „Indem sie dabei 
deren auseinanderstrebende Tendenzen in gewissem Umfange in sich auf- 
nimmt, in Ordnungsbeziehungen bringt und zusammenschließt, gibt sie 
zugleich die Gewähr für den künftigen Bestand der durch jene verschieden 
gerichteten Strömungen gefährdeten Einheitlichkeit der klinisch-psychia¬ 
trischen Bewegung, wie sie überhaupt durch ihre Anknüpfung an das 
altbewährte feststehende, bei gleichzeitiger Verbindung mit neu sich 
bildendem, anscheinend entwicklungsfähigem klinischen Gut den natürlichen 
einheitlichen Fluß und die gleichmäßige lückenlose Weiterbildung der 
klinischen Forschung sichert“. (Wetzel, Heidelberg.) 
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2 . 

K. Kloss and L. Hahn, Taschenlexikon für das klinische 
Laboratorium. 2. erweit. and verb. Aafl., 250 S. Urban 
& Schwarzenberg, Berlin-Wien 1923. 

Ein für die praktische Verwendung sehr brauchbares Bächlein, da» 
— wie ich mich durch zahlreiche Stichproben überzeugte — alles ent¬ 
hält, was ohne allzu umständliche Methodik für die Untersuchung über¬ 
haupt in Frage kommt. Für Anfänger ist das Buch nach Art seiner 
Anordnung weniger geeignet, wenn auch, was besondere anzuerkennen 
üt, das Prinzip jeder einzelnen Methode wie auch die Grenzen ihrer An¬ 
wendbarkeit immer kurz besprochen wird. (Oefiler, Heidelberg) 


3. 

B. Kisch, Fachausdrücke der Physikalischen Chemie. 
2. yerm. and verb. Aufl. Julias Springer, Berlin 1923. 100 8. 
Gz. 4. 

In sehr zahlreichen Stichworten gibt dieses kleine Lexikon kurze 
klare Definitionen der wichtigen pbyBikalisch-chemischen Begriffe, die in 
Biologie und Medizin eine Bolle spielen. Seine Brauchbarkeit beweist 
die Tatsache der Neuauflage. Eine ausführlichere zusammenhängende 
Darstellung will und kann das Büohlein nicht ersetzen. 

(Gefiler, Heidelberg.) 


4. 

A. Muszkat (Beiohenhall), Technik der InhalationstherapieL 
111S. J. Springer, Berlin 1923. 

Nach einer kurzen Besprechung der allgemeinen Prinzipien der 
Therapie werden eine große Anzahl von Apparaten ausführlich geschildert 
und zum Teil abgebildet und im zweiten Teil die einzelnen Indikationen 
besprochen. Bei der Beschreibung der Apparate wäre eine schärfere 
Heraushebung der für einfachere Zwecke in Betracht kommenden Apparate 
erwünscht gewesen. (Geßler, Heidelberg-) 


5. 

Brieger-Krebs, Grundriß der Hydrotherapie. 2. Aufl., 
bearb. v. W. Krebs. 149 8. A. Marcus & E. Webers Ver¬ 
lag, Bonn 1923. Gz. 3. 

Die Einleitung enthält eine kurze Besprechung der physiologischen 
Grundlagen der Hydrotherapie, dann folgt eine eingehende Besprechung 
der Technik der verschiedenen hydriatischen Prozeduren und im letzte» 
Kapitel eine ausführliche Darlegung der Indikationen. 

Einiges kann nicht unwidersprochen bleiben. Die Frage der inneren 
Sekretion der Haut („Esopbylaxie“) ist noch so wenig geklärt, daß ea 
auf keinen Fall angeht, in dem Maß, wie es hier geschieht, hydiriatische 
Maßnahmen damit zu begründen. Zu schärfstem Widerspruch fordert ee 
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heraus, wenn verschiedene Arten von Umschlägen bei der akuten Appen* 
dicitis empfohlen werden, ohne daß die Frage der Operation auch nnr 
mit einem Wort gestreift wurde. 

Auch die Empfehlung methodischer Schwitzkuren bei der akuten 
Nephritis kann in dieser uneingeschränkten Formulierung nicht gebilligt 
werden, umsoweniger, als gleichzeitig „das Trinken kühlen, reinen Wassers" 
damit verknüpft wird. 

Im ganzen ist das Indikationsgebiet außerordentlich weit gezogen, 
eo daß man sich bei der Lektüre des Eindrucks einer etwas einseitigen 
therapeutischen Betrachtungsweise nicht erwehren kann. 

«.Ostler, Heidelberg.) 


6 . 

J. Hädicke, Über Scheintod, Leben und Tod. Ein Beitrag 
zur Lehre vom Leben und der Wiederbelebung, zugleich eine 
Anleitung zur Ausbildung von Rettungspersonal und Hebammen. 
Verlag Kultur-Gesundheit. Ober-Schreiberhau 1923. 

Nach einer „physiologischen", durch zahlreiche Ausfälle auf die 
Schulmedizin gewürzten Einleitung, werden die verschiedenen Verfahren 
der Wiederbelebung, insbesondere die künstliche Atmung, eingehend dar* 
.gestellt, zum Teil auf Grund eigener Erfahrungen. 

(Geßler, Heidelberg.) 


7. 

Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiet der 
Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten. Halle, 
Karl Marhold. 

VIII. Band, Heft 1, 1922. 

Die Behandlung der tuberkulösen Bauchfellerkrankungen im Kindes* 
alter von Finkeistein und Rohr. 

Verf. besprechen auf Grund der Literatur und von 42 längere Zeit 
beobachteten Fällen die verschiedenen Wege der Therapie mit dem 
Resultat, daß die exsudativen Formen bei den verschiedensten Methoden 
gute Aussichten bieten, so daß die Operation überflüssig erscheint. Für 
die weniger günstigen adhäsiven Prozesse der wird konservativen Behand¬ 
lung vor der operativen der unbedingte Vorzug gegeben, während Kom¬ 
binationen mit Darmtuberkulose die Prognose absplut ungünstig macht. 

Heft 3, 1922. 

H. Kehl. Die durch tierische Parasiten hervorgerufenen chirur¬ 
gischen Erkrankungen in der Bauchhöhle. 

Zusammenfassende Übersicht über die durch Ascaris, Oxyuris, 
Trichocephalus und Echinokokkus entstehenden Krankheitsbilder, die 
gerade jetzt durch ihr häufiges Vorkommen vielfach praktisches Interesse 
gewonnen haben. 

Heft 4, 1923. 

G. Lepehne. Die Leberfunktionsprüfung, ihre Ergebnisse und 
ihre Methodik. 
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Bei eingehender Besprechung des gesamten Materials kommt Verf. 
su dem Resultat, daß nach wie vor die Harnuntersuchung auf Urobilin 
und Urobilinogen sowie Bilirubin den besten Indikator für LeberBtörungen 
gibt, daß daneben die Prüfung der Ausscheidung von Lävuloee und 
Galaktose und die Duodenalsondierüng in manchen Fällen sur Ergänzung 
nützlich ist. Gutes Literaturverzeichnis von 341 Nummern. 

Heft 5, 1923. 

Karl Petrön-Lund. Über Eiweißbeschränkung in der Behand¬ 
lung des Diabetes gravis. 

Verf. berichtet Über die Erfolge des von ihm seit 1914 einge- 
schlagenen diätetischen Verfahrens. Es besteht in der sofortigen völligen 
Entziehung von Eiweiß und Kohlehydraten; die Diät besteht im wesent¬ 
lichen aus Fett und Gemüsen, dabei wird Wert darauf gelegt, daß der 
Kaloriengehalt ein genügender ist, da die Kost häufig über Wochen 
hin gegeben wird. Einzelne Hungeitage sind eingestreut. Zulagen an 
Kohlehydraten wurden in sehr langsam steigender Menge erst gegeben, 
wenn der Blutzucker 14 Tage lang auf normalen Werten sich bewegt 
hat. Die Hauptvorzüge des Verfahrens sind außer dem Absinken des 
Blutzuckers das rasche Schwinden der Azidose und die erreichbare gute 
Kohlehydrattoleranz. 

Von theoretischer Bedeutung ist die auch anderwärts gemachte 
Feststellung, daß die Abnutzungsquote beim Diabetes besonders niedrig ist. 

Die Erfahrungen an unserer Klinik in den letzten Jahren haben 
unabhängig von Petrön zu einer ganz ähnlichen Diät geführt und wir 
haben ganz dieselben günstigen Erfahrungen mit der Beschränkung der 
Eiweißzufuhr gemacht. Es wäre sehr zu wünschen, daß die schematische 
Verordnung einer Eiweiß-Fettkost, die noch fast allgemein üblich ist, 
zugunsten eines solchen eiweißarmen Regimes aufgegeben würde, da» 
einen zweifellosen therapeutischen Fortschritt darstellt. Die klare ver¬ 
ständliche Petrön’sche Schrift verdient weiteste Verbreitung, ihre Richt¬ 
linien allgemeine Befolgung. (Oeßler, Heidelberg.) 


8 . 

Brugsch-Schittenhelm, Klinische Laboratoriumstechnik. 

2. neubearb. Aufl. der Technik der spez. klin. Untersuchungs¬ 
methoden. I. Band, Urban & Schwarzenberg, Berlin-Wien 1923. 
Die Erweiterung des Rahmens und die Neubearbeitung des Werks 
hat die Heranziehung einer Reihe von Mitarbeitern nötig gemacht. Der 
I. Abschnitt behandelt die Körpermessung und enthält ausführliche 
Tafeln zur Berechnung des Rohrer’schen Index. Es folgt II. Die Be¬ 
stimmung der Blutmenge, des Gesamthämoglobins und des Herzschlag¬ 
volumens. III. Kymographik. IV. Pneumographik. V. Röntgenologische 
Methodik. VI. Bakteriologische Untersuchungsmethoden und Immuno- 
diagno8tik. VII. Pathologisch - histologische Untersuchungsmethoden. 
VIII. Optische Untersuchungsmetboden. IX. Stoffwechselmethodik. 

Die Auswahl des Wichtigsten für ein solches kurzes Handbuch ist 
schwierig zu treffen und es ist naturgemäß ganz unmöglich, allen An- 
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Sprüchen zu genügen. Aber auch eine genauere Durchsicht ergibt in 
der Tat, daß in fast allen Kapiteln in knapper Fassung alles Wesent¬ 
liche klar und verständlich, unterstützt von, zahlreichen Abbildungen, 
dargestellt ist. Eine Ausnahme möchte Bef., nur bei dem Kapitel 
Stoffwechselmethodik machen. Gerade hier wäre eine moderne etwas 
eingehendere Zusammenfassung erwünscht gewesen. 

Um nur einige Beispiele zu nennen, so fehlt jegliche Angabe, nach 
der der Kalorienbedarf eines Menschen in Bube bzw. bei Arbeit sich 
berechnen ließe; es fehlen Angaben für die Zusammenstellung einer 
eiweißfreien Kost zur Untersuchung der Abnutzungsquote, Vorschriften 
für Aufstellung einer Bilanz. Auch die Berecbnungsweisen des Umsatzes 
auf die Körperoberfläche sind nicht berührt. Die ausführliche Beschreibung 
des Bespirationskalorimeters der Cbaritö könnte wohl entbehrt werden, 
dagegen wäre eine genauere Beschreibung des eher erschwingbaren 
Benedict’schen und vor allem des peuen Krogh’schen Bespirat.-Apparats 
sehr am Platz. (Geßler, Heidelberg.) 


9. 

Behandlung akut bedrohlicher Erkrankungen. Ein Lehr¬ 
buch für die Praxis. Herausgegeben von J. 8 c h w a 1 b e. 2. neu- 
bearb. und vermehrte Aufl. G. Thieme, Leigzig 1922. 

Wenn der Herausgeber im Vorwort mit Genugtuung feststellt, daß 
sich der Umfang des Werks, das jetzt in einem Band erscheint, durch 
straffere Form der Darstellung hat einschränken lassen trotz der Er¬ 
weiterung des Inhalts (Nerven- und Geisteskrankheiten), so möchte Bef. 
glauben, daß in dieser Bichtung noch erheblich weitere Fortschritte 
möglich sind. Dies gilt besonders für die Abschnitte der inneren Medizin. 
So habe ich dort an vier verschiedenen Stellen ausführliche Darstellungen 
der Therapie innerer Blutungen gefunden, die sich naturgemäß weit¬ 
gehend gleichen. Manche Kapitel zeichnen sich durch eine nicht ganz 
zeitgemäße Weitschweifigkeit aus, wogegen die Infektionskrankheiten 
durch knappe, scharfe und dabei vollkommen erschöpfende Zusammen¬ 
fassung wohltuend abstechen. Bei der Besprechung des Coma diabeticum 
wird zwar in breiter Ausführlichkeit beschrieben, wie eine intravenöse 
Injektion ausgeführt wird, aber die Konzentration der zu benutzenden 
Na-Bicarb.-Lösung nicht angegeben, was doch wohl dem Zweck des Buchs 
entsprechen würde. 

Die Kapitel über chirurgische, geburtshilfliche, gynäkologische Er¬ 
krankungen, über Augen-, Ohrenheilkunde und über Kinderkrankeiten 
bieten dem, der sich Bat erholt, in übersichtlicher und vollständiger 
Weise Auskunft. Den Beschluß bildet ein kurzes Kapitel über Ver¬ 
giftungen. Vielleicht wäre es hier möglich, auch auf die Frage der Er¬ 
kennung der einzelnen Vergiftungen etwas näher zusammenhängend ein¬ 
zugehen, da dies die Brauchbarkeit des Abschnitts noch erhöhen würde. 

Im ganzen ein Buch, das jedem Arzt in dringenden Fällen ein 
sicherer zuverlässiger Batgeber wird. (Geßler. Heidelberg) 
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10 . 

Röntgentherapie, Ober fl Sehen- und TiefenbeBtrahlnng 
von Dr. H. E. Schmidt. VI. nmgearbeitete und erweiterte 
Aufl., herausgeg. von Dr. A. Heßmann. Hirachwald, Berlin 
1923. 300 8. 103 Abb. Geh. 8 M. 

Knrz und knapp werden Technik und biologische Wirkung der 
Röntgenstrahlung behandelt, wobei sich Ref. nur mit einigen Einzelheiten 
nicht ganz einverstanden erklären kann (z B. Wirkung des Öffuungs- 
extrastromes, Vorschaltfunkenstrecke zur Röhrenhärtung, Lezithin-Cholin¬ 
hypothese als einzig genannter Erklärung der Strahlenwirkung); ausführ¬ 
lich die dermatologische Therapie. Dabei ist bemerkenswert, daß Verf., 
wie Wetterer in seinem Handbuch und auch Holzknecht, an der Dosis- 
messung mit Sabourandtabletten festhält. Etwas zu kurz kommt die 
Röntgentherapie des Internisten, so besonders im Abschnitt der Pseudo¬ 
leukämie. Kurz erwähnt wird gute 'Wirkung bei Bestrahlung der Milz¬ 
hyperplasie bei der Banti’schen Krankheit. Die Technik der chirurgischen 
und gynäkologischen Tiefentherapie wird vorwiegend nach der von 
Schmieden-Holfelder und Wintz angegebenen Art beschrieben. Dabei 
wird immer wieder betont, das ist bei diesem Leitfaden sehr erfreulich, 
daß man nicht leichtsinnig bestrahlen soll und die Technik der Bestrahlung 
nicht nur aus Büchern, sondern aus Erfahrung lernen muß. Als einen 
Leitfaden können wir das Buch gut empfehlen. (Goette, Heidelberg.) 


11 . 

Strahlentherapeutische Monographien. Band IV: Methodik 
der Röntgentief entherapie vom physikalischen 
Standpunkt von E. Pohle und H. Jarre. Mit einer Ein¬ 
leitung von F. Dessauer. 56 S., 21 Abb. Steinkopff, 

Dresden-Leipzig 1923. 2 M. geh. 

Aufbauend auf den bekannten physikalischen Grundlagen der Röntgen¬ 
therapie, die in den ersten 3 Bänden ausführlich beschrieben sind (Ref., 
Bd. 142, S. 366), geben 2 Assistenten Dessauers an Hand der 
Dessauer’schen Meßblätter eine bis ins einzelne gehende Anleitung zur 
praktischen Ausführung von Tiefenbestrahlungen. Erläutert wird diese 
an Fällen von Mammacarcinom mit ausgedehnter Metastasierung in einer 
Thoraxhälfte, Rektumcarcinom, Uteruscarcinom und Kehlkopfcarcinom, 
sowie einer Ovarbestrahlung zur temporären oder totalen Kastration. Die 
einzelnen, früher besprochenen Faktoren werden an Hand dieser Beispiele 
bei der Aufstellung des Bestrahlungsplanes derart variiert, bis der ganze 
zu bestrahlende Teil von einer gleichmäßigen Dosis betroffen wird. Diese 
Forderung wird von jedem Strahlentherapeuten aufgestellt. Die Dessauer’sche 
Methode behält ihren anerkannten Wert, auch wenn, wie Hohlfelder 
betont, die Meßblätter in einigen Einzelheiten, besonders in den Rand¬ 
teilen, ungenau sein sollten. Sie wären ja leicht zu verbessern. Dieses 
Heft werden aber alle Strahlentherapeuten mit Gewinn lesen. Es ist 
gedacht als Kurserinnernngsheft für Teilnehmer der Dessauer’schen Kurse. 

_ (Goette, Heidelberg.) 
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12 . 

H. Griesbach, Arteriosklerose and Hypertonie unter 
Berücksichtigung ihrer Beziehungen zur Gewerbe¬ 
hygiene und ihrer Bekämpfung auf organothera- 
peutischem Wege. 56 S. Gz. 1 M. Verlag A. Töpelmann, 
Gießen. 

Der Leser findet lediglich eine Zusammenstellung der reichlichen 
und zum Teil sehr verstreuten Literatur dieses Gebietes. Die herbei* 
getragenen Angaben widersprechen sich vielfach. Neue Gesichtspunkte 
unter kritischer Verwertung der bisherigen Untersuchungen fehlen. — 
Im 2. Teile werden Untersuchungen an Menschen und Tieren mitgeteilt 
über die Blutdruckherabsetzung durch „Animasa“, per os gegegebene 
und auch meist gern genommene organotherapeutische Ferien, die eine 
chemische Verbindung auB der Gefäßwand gewonnener Substanzen mit 
Abbauprodukten der Erythrocyten darstellen sollen. Sowohl beim 
Gesunden wie beim Hypertoniker wird der Blutdruck hiernach rasch und 
zum Teil nicht unbeträchtlich für die Dauer der Behandlung und etwas 
darüber hinaus herabsetzt. 

Der Verf. bittet (S. 6) um sachdienliche Mitteilungen über fest- 
gestellte Beziehungen zwischen Hypertonie, Arteriosklerose und gewerb¬ 
licher Berufstätigkeit zur Erweiterung seines Beobachtungsmaterials. Die 
vorliegende Mitteilung steht, solange der Vorrat reicht, zur Verfügung. 

(Bohnenkamp, Heidelberg.) 


13. 

F. Sedlmeyr, Untersuchung des tuberkulösen Sputums. 

Mit 2 farbigen Tafeln. 68 S. Gz. 1,2. Tuberkulose-Bibliothek. 
Beihefte d. Zft. f. Tuberkulose. Verlag I. A. Barth, Leipzig 
1923. 

Ein übersichtlich geschriebenes Buch, das die verschiedenen, besonders 
die neueren Untersuchungsmethoden des Sputums bei Tuberkulose ent¬ 
hält. Die mannigfachen Färbeverfahren zum Nachweis der Tuberkel- 
baziilen werden in ihrem Wert miteinander verglichen. Eine gleich¬ 
artige Kritik wäre wohl auch bei den Tierimpfversuchen wünschenswert. 
Der erstrebte Zweck, dpß sich der Praktiker nämlich rasch über die 
verschiedenen Nachweismethoden in Kenntnis setzen kann, wird erreicht. 
Das Buch ist als Nachschlagewerk zu empfehlen. 

(.Bohnenkamp, Heidelberg.) 


14. 

Dr. Alfred Fongs, Der Einfluß tiefer Atmung auf den 
Herzrbythmus(Sinusrhythmus) und seine klinische 
Verwendung. Mit 160 Kurven, 326 S. Verlag von Julius 
Springer, 1923. 

Wer dies wahrlich nicht leicht geschriebene und umfängliche Buch 
von 326 Seiten gelesen, bzw. sich hindarchgearbeitet hat, wird mit dem 
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Ref. voll Achtung den Fleiß nnd das systematische ein Jahrzehnt aus- 
füllende Ringen des Verf. bewundern. Die Früchte dieser mühevollen 
Arbeit sind nach dem allzu frühen Tode des Autors, der sein Werk 
druckfertig hinterließ, so daß die Herausgabe von Freundeshand erfolgen 
konnte, nicht leicht zu pflücken. Han hat den Gesamteindruck, daß 
dem planvollen Wegsucher bei aller Anstrengung schließlich die erstrebte 
umfassende Klarheit versagt geblieben ist. — Die Ergebnisse der hier 
zusammengeschlossenen Untersuchungsreihen von P. veranlassen das kaum 
zu bemeisternde Gefühl der Bedrückung über unser ärztliches Unver¬ 
mögen zu einer klaren Erfassung von komplexen Erscheinungen wie 
z. B. beim Erfassen der Tiefatmungswirkung auf den Herzrhythmui, 
Denn im Ernst hat P. die aufgeworfenen Fragen wohl nach vielen 8eiten 
hin weiter geführt, sie beschränkt und vertieft, aber von einer ein¬ 
deutigen und einwurfsfreien Lösung kann wohl keine Rede sein, und ich 
zweifle nicht, daß sich der Autor der mangelnden Beweiskraft, besonders 
mancher klinischer Beobachtungen und theoretischer Schlüsse wohl 
bewußt gewesen ist. Wie schwer ist es doch, das wird einem hier 
immer wieder klar, sichere Beobachtungen am Menschen, zumal am 
Kranken zu sammeln, zu ordnen und zu verwerten für das Verständnis 
über die Entstehungsweise einer Erscheinung wie z. B. der Tiefatmungs¬ 
reaktion des Herzens im Vergleich mit den doch leichter beherrschbaren 
Verhältnissen und zusammen wirkenden Bedingungen des Tierversuchs. 

Das Buch ist gegliedert in einen theoretischen und einen klinischen 
Teil. Zunächst werden die am Menschen gefundenen Tatsachen bei der 
Tiefatmungsreaktion zur Typenbetrachtung verwendet und eine Primär¬ 
reaktion (Beschleunigung des Herzschlages beim tiefen Inspirium und 
Verlangsamung während des Dauerinspiriums, Beschleunigung und Rück¬ 
kehr zur Norm beim Exspirium) von einer Sekundärreaktion geschieden 
(im Dauerinspirium statt Verlangsamung Frequenzanstieg über den Aus¬ 
gangswert hinaus und relativ Verlangsamung). Die Reaktion I unterteilt 
sich noch in einen Verlangsamungs- und einen Beschleunigungstyp. 
Betrachtet und registriert wird meist mit bewußter Vernachlässigung der 
Pulsgröße allein der Frequenzausschlag. Das Dauerinspirium selbst 
währt nur 18 Sek., nicht länger, um Einflüsse veränderter Gasmischung 
(C0 9 -Überladung, O s -Mangel) auszuscb alten. — Für die Primär-R. 
wird durch ausgedehnte Tierversuche und experimentelle Beobachtungen 
am Menschen ihre ausschließliche Abhängigkeit vom Lungendehnungs¬ 
zustand darzutun versucht, während für die Sekundär-R. Füllungs¬ 
verschiebungen im Herzen (E. Albrecht!) von ausschlaggebender Be¬ 
deutung sind, Füllungsverschiebungen wie sie in gleicher Stärke beim 
Tier die Abklemmung der V. cava bewirkt. Die Reaktion I ist ein 
Reflex über den Lungenvagus, Atmungs- und Vaguszentrum und den 
Herzvagus. Jedes Glied dieses Reflexbogens, einzeln ausgeschaltet, läßt 
den Reflex verschwinden. Aber auch die Reaktion II steht in Abhängig¬ 
keit wenigstens vom Herzvagus, im übrigen ist hierfür maßgebend die 
Empfindlichkeit des Sinusknotens. — 

Bei den vielseitigen und auch zahlenmäßig reichlichen klinischen 
Untersuchungen stellt sich heraus, daß mit geringer Einschränkung, wie 
Verf. schon früher hervorhob, der Tiefatmungsausschlag „quantitativ ein 
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Ausdruck für die Empfindlichkeit des peripheren Vagus“ sei. Aber es 
wird zugegeben, daß auch die gesteigerte Sympathikusempfindlichkeit 
(Nachweis durch Adrenalinprüfung) bei der Ausschlagsbildung eine Holle 
spielt. Der respiratorische Spielraum des Frequenzausschlages des Herzens 
wird so zu einem „vegetativen Stigma“, mit dem man jedoch nach unserer 
Meinung nicht viel anfangen kann. — Zu den Prüfungen an Gesunden 
und Kranken werden auch die anderen Suffizienzproben (Valsalva, Kraft¬ 
probe mit einem Dynamometer, Kraftprobe plus Valsalva) herangezogen, 
zur Klärung der verschiedenartigen Ergebnisse auch Atropinprüfungen 
(’/a—2 mg) und Vagusdruckversuch besonders des r. Vagus ausgeführt. 
Bei den Atropinproben wird ziemlich scharf, wenigstens in der Auf¬ 
fassung gemäß der vielfach gefundenen anfänglichen reaktiven Bradykardie 
ein Atropinreizstadium vom Atropinläbmungsstadium geschieden, wobei 
aber am Menschen nie wirkliche Vaguslähmung wegen der Geringfügig¬ 
keit der Dosis angenommen werden kann. — 

An gesunden oder nur wenig veränderten Herzen zeigt sich eine 
Abhängkeit des inspiratorischen Spielraums vom Lebensalter mit der 
größten Amplitude zur Zeit der Pubertät. Unter dem Einfluß äußerer 
Bedingungen (Körperbewegung, Adrenalin, Hungerbradykardie, Tachypnoe, 
Hirndruckverlangsamung) ergeben sich einige nicht besonders bedeutungs¬ 
volle Abarten der erwähnten Reaktionsformen. Aus den Untersuchungen 
von ausgesprochenen Herzkranken, besonders solchen mit groben Myocard- 
Schädigungen geht hervor, „daß die Myokardinsuffizienz .des schwer 
toxischen Herzens sich in keiner Weise unterscheidet von dem Versagen 
aus anderen Gründen.“ 

Am wichtigsten ist das Digitaliskapitel. Dabei ist bemerkenswert, 
daß bei Infektionskrankheiten mit Kreislaufschwäche in der v. Berg- 
mann’schen Klinik die Digitalisierung bis zur Nausea als Regel durch¬ 
geführt wird (v. Pong’s wurde meist Digitotal oder Digifolin intravenös 
angewandt). Genau analysiert wird die Sinus- und Nauseaüberempfindlichkeit 
gegen Digitalis, .und es wird eine gesteigerte Disposition aufgezeigt bei 
Herzen, die schon vor der Behandlung leichte Sinusarhythmie zeigen, 
beim Altersherzen, nach Hungerbradykardie, nach einem Infekt; in vielen 
Fällen dieser Art besteht vor Digitalisdarreichung pathologisch starker 
Vagusdruckerfolg. — Ein grundsätzlicher Unterschied zwischen der Digi¬ 
talisreaktion des gesunden und kranken Herzens wird nicht gefunden. 
Fortgesetzte Digitalisierung ließ auch ein gesundes Herz alle Stadien 
durchlaufen, denen das kranke zugänglich ist. Die Kumulierungsgefahr 
wird im ganzen ziemlich gering gewertet. Verlangt wird von P. eine 
mehr systematische Einstellung auf die individuelle Digitalisempfindlich¬ 
keit mehr als es bisher üblich war. Diese DigitalisdispoBition ist für 
die Therapie des insuffizienten Herzens bedeutungsvoller als die Art des 
Leidens, sei es Aorteninsuffizienz oder Mitralstenose, Bei es Hypertonie 
oder eine einfache Dilatatio cordis. 

Ein Anhang behandelt den Valsalvaversuch, der durch Ausatmen 
gegen einen Manometer dosiert werden kann. Er bewirkt die ergiebigste 
Herzentleerung beim Menschen und diese Füllungsverschiebung bedingt 
Frequenzänderung, für die, wie erwähnt, auch der Vagus wieder wesent¬ 
lich verantwortlich zu machen ist. 
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Koch ein Wort über die Ansdrncksweise! Durch Eppinger and 
Hess ist, wie mir scheint im Verhältnis znr tatsächlichen Bedeutung ihrer 
fesselnden Studie zu rasch und zu allgemein der Begriff der Vagotonie 
geschaffen und eingebürgert worden. Es geht m. E. aber nicht an nun 
auch von Morphiumtonie, postinfektiöser Tonie, kurzzeitigen Tonieformen, 
Valsalvatonie zu sprechen. Aber vielleicht wird durch den allzu gedehnten 
Gebrauch Begriff und Wort am schnellsten ausgemerzt! 

(Bohnenkamp, Heidelberg.) 


16. 

L. Aschoff, Über gewisse Gesetzmäßigkeiten der Pleura¬ 
verwachsungen. (Ein Beitrag zur Pathologie der Sinus 
phrenico-costales und zur Physiologie des Brustkorbes.) Gustav 
Fischer, Jena 1923 — Veröffentlichungen aus der Kriegs- und 
Konstitutionspathologie. 

Die Bedeutung der pleuritischen Verwachsungen und 
Schwarten für die Lungen beruht auf der Behinderung der Lungen- 
und Zwerchfellbewegung unter Erzeugung von Schmerzen. Die Fort¬ 
leitung einer Entzündung von der Bauchhöhle durch das Zwerchfell zur 
Pleurahöhle ist häufiger als umgekehrt. Die Saugwirkung durch die Atem¬ 
bewegung des Zwerchfells bewirkt eine Verschleppung infektiöser Stoffe 
wie Fremdkörper aus der Bauchhöhle in den Zwerchfellspaltraum, wo 
sie ein flächiges Exsudat hervorruft, wie umgekehrt durch Senkung und 
Retention des Exsudates im n 8chlammfang a des Douglas’schen Raumes 
Ab8ce8se und Verwachsungen im kleinen Becken entstehen. Bei dieser 
Ausbreitung sind Saugwirkung (Aspiration), Verhaltung (Retention) und 
Senkung (Descension) wirksam. Die Verwachsungen der Brusthöhle 
werden als völlige, flächenhafte, band- und strangformige unterschieden, 
weiterhin in Verwachsungen zwischen Lunge und Brustwand, zwischen 
Lungenlappen untereinander, zwisohen Brustwandflächen untereinander 
(Rippe, Zwerchfell, Mediastinum). Als einzelne besondere Arten treten 
hervor; Strangformige Obergeschoßverwachsungen, strangformige kostale 
Verwachsungen, zeltdachartige Verwachsungen der Lappengrenzen. Aber 
ganz besondere Aufmerksamkeit verdienen die basalen ringförmigen 
Verwachsungen zwischen dem Rand der Unterlappen und des 
Zwerchfells mit horizontalem kreisförmigen Verlauf, die für eine gewisse 
Selbständigkeit der Sinus sprechen. Sie bilden mit den 
kostalen Verwachsungen zusammen die Abdeckung der Sinus 
phrenicocostales und scheiden den Pleuraraum in das obere Cavum 
pulmonale und das untere Cavum complementarium (Sinus phrenico- 
costalis). Es kommt zur Okklusion des Sinus im Gegensatz zur 
Obliteration. Dadurch wird die Dehnung der unteren Lungen¬ 
abschnitte gehemmt, das Schattenspiel (Litten) aufgehoben. Es entstehen 
Sinushernien d. h. Ausstülpungen emphysematosen Lungengewebes 
durch Lücken des Verwachsungsringes in den Spaltraum hinab. Durch 
Randverwachsungen der Lappen, die mit der costalen Pleura verbunden 
sind, kommen zeltdachartige Lappengrenzenverwachsungen zustande. Bei 
flächenhaften Verwachsungen der Unterlappen kann der Sinus frei bleiben, 
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umgekehrt kommt auch Sinnsverödung bei freien Lungen vor. Eine 
wichtige Linie bildet sowohl die basale Grenze der Lunge als auch 
zugleich die obere Grenze des SinuB. Verödung des Sinus hebt die 
Beweglichkeit des Zwerchfells anf. Bei zarten Verwachsungen kann die 
Tätigkeit des Zwerchfells den Sinus wieder eröffnen, wobei es zu wulstigen 
Deformierungen des unteren Lungenrandes kommt. 

Diese Verwachsungen entstehen offenbar aus Organisationsvorgärigen 
von Exsudaten. Wie in der Peritonealhöhle entstehen Exsudatanbäufungen 
durch Aspiration, Retention und Deszension. Die Aspiration gilt für den 
Kuppenraum, wo über phthisischen Infekten bei relativer Ruhe Exsudat sich 
häuft, dann wirkt Aspiration an den scharfen Rändern der Lappen, besonders 
des Unterlappens, wo gern fibrinöse Randsäume entstehen. EibrinBtreifen, die 
dem Verlaufder Rippen entsprechen, haben wie die anthrakotischen Streifen 
der Lungen sicher mit der respiratorischen Bewegung der Rippen zu tun. 
So erklären sich die Verwachsungen an der Spitze, an den Rändern des 
Ober* und Unterlappens und im Verlauf der Rippen. Dabei wirkt die 
Aufhebung der. Beweglichkeit auf der pleuritischen Seite wegen der 
Schmerzhaftigkeit mit. Retention erklärt die Exsndation zwischen den 
Lappen und in den Pleurawinkeln. Deszension (Senkung) der Ergüsse 
geschieht in die hinteren und unteren Abschnitte, aber oftmals .nicht in 
den Sinns hinein, den man häufig frei von Flüssigkeit und Fibrin- 
auflageruug findet. Darum muß man einen ziemlich festen, fast 
hermetischen Abschluß des Sinus gegen das Cavum annehmen, 
der weder Infektion noch ExBndat eindringen läßt. Dieser Verschluß 
wird durch den intraabdominalen Druck bewerkstelligt, der niemals 
kleiner ist als der Druck im Cavum. Die aktive Bewegung des Zwerch¬ 
fells öffnet den Sinns, aber bei Pleuritis ist sie beschränkt oder auf¬ 
gehoben. So unterbleibt die Öffnung des Sinus, das Exsudat dringt nicht 
ein, vielleicht nicht einmal die Infektion. Vorstellungen von C. Gerhardt 
und Befunde von Syrmingtonan gefrorenen Leichen stimmen damit über¬ 
ein. Erst größere Exsudate vermögen den 8inus zu eröffnen, besonders 
wenn Gasbildung dazu kommt. Der Nichteröffnung des Sinus stehen 
aber Fälle gegenüber, wo die Infektion sioh wohl dem Sinus mitteilt 
und zu lokalen Adhäsionen und zur Verödung des Sinus führt, die eine 
Wiederherstellung der normalen Atmung nicht zulassen. 

Messungen ergaben eine erheblich größere Tiefe der Sinus phrenico- 
costalea als gewöhnlich angenomen wird. Löschcke’s Befunde von einer 
duroh die 6. Rippe gehenden Grenzlinie, über der die Rippen nach oben 
konkav (inspiratorisch) und unter der sie nach oben konvex (expirato¬ 
risch) verlaufen, werden bestätigt. (P. Emst.) 


16. 

Tilney und Riley, The Form and Funktions of the Central 
Nervons System. P. B. Hoeber, New York 1923, 2. Auf¬ 
lage, 1019 S. 12 Dollars. 

Dieses 1920 zum ersten Male erschienene große Werk dürfte in 
Deutschland bisher wenig bekannt sein. Es ist ein charakteristisches 
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Beispiel des großen Eifers, mit dem man sich auf amerikanischen 
Universitäten den rein pädagogischen Fragen widmet. G. 8. Huntingtpn 
macht in einem Vorwort anf die Gründang eines Lehrstahls für einen 
Professor der Zoologie and Direktor „of Fundamental Education in 
Medical Science 41 in Oregon aufmerksam, dessen Zweck die Vereinigung 
von klinischer und vorklinischer Erziehung ist. Einem ähnlichen Ge¬ 
danken, wie dieser interessante Versuch, ist auch die Lehrtätigkeit 
HuntingtonB in Columbia auf dem Gebiete der strukturellen, funk¬ 
tionellen und klinischen Neurologie seit Jahren nachgegangen, und das 
Ergebnis liegt in diesem Werke zweier seiner Schüler vor. Es ist als 
reines Lehrbuch, als Einführung in das Studium der Nervenkrankheiten 
doch in der Tat eine Vereinigung des phylogenetischen, ontogenetischen, 
morphologischen, physiologischen und pathologischen Stoffes. Letzterer 
wird in der Form von knappen Krankheitsgeschichten, aus denen eine 
systematische Zusammenstellung der Syndrome abgeleitet wird, geboten. 
So ist diese „Einführung“ ein sehr bequem zu gebrauchendes, klares und 
durch ca. 800 vorzügliche Illustrationen eindrucksvolles Buch geworden; 
vielleicht noch mehr ein Lernbuch als ein Lehrbuch, wenn wir bemerken, 
daß die Fragen tieferer Art, welche die wissenschaftliche Neurologie zu 
weiteren Forschungen antreiben müssen, zugunsten der Anschaulichkeit 
und Abrundung in den Hintergrund treten. Da uns in Deutschland 
eine Zusammenstellung in der Weise von Tilney und Riley fehlt, 
so wird, wer rasch ein ihm entfallenes Gebiet zu überblicken wünscht, 
dies sehr sorgfältig gearbeitete Buch mit Vorteil benutzen. Er wird sich 
dabei nicht daran stoßen dürfen, daß den Verfassern in ihrem Vorwort 
bei der Aufzählung bedeutender Neurologen all die deutschen Namen 
entfallen sind, die dann in Abbildungen und Text fast Seite für Seite 
wohl oder übel auftauchen. Diese Gedächtnisschwäche ist in einem 

Lehrbuch der Neurologie immerhin eine contradictio in adjecto. 

(v. Weizsäcker.) 


17. 

J. Kowarschik, Elektrotherapie. J. Springer, Berlin. 2 Aufl. 

312 S. 12 G.-M. 

Das Buch enthält Kapitel über Physikalische Grundbegriffe, dann 
die Technik der Elektrotherapie, Hochfrequenz-Wechselströme, Diathermie 
und Franklinisation, geht dann über zu den physiologischen Grundlagen 
und schließt mit den therapeutischen Anzeigen. Daß die theoretischen 
Grundlagen der Elektrotherapie durch Anwendung der neueren Ionen¬ 
physik erheblich durchsichtiger geworden seien gegenüber der Zeit 
Pflüger’s und der elektrotonischen Auffassung, davon konnte sich Ref. 
eigentlich nicht überzeugen. Es ist bequem, diese ausführliche Zusammen¬ 
stellung der besseren neueren Apparate usw. zu besitzen, aber es ist 
doch schade, wenn in heutiger Zeit ein so großes Buch über diesen 
Gegenstand erscheint, ohne daß eigentlich etwas Neues darin steht. Es 
ist ein offenes Geheimnis, wie äußerst skeptisch viele Neurologen und 
Internisten über diese ganze Therapie denken, und es wäre nötig, daß 
das Problem noch viel kritischer doch ohne Feindseligkeit neu geprüft 
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würde. Daß die Wiederherstellung gelähmter Muskeln befördert wird, 
ist von Langley und anderen anf breiter £xperimentalgrondlage 
energisch angefochten, doeh findet diese Literatur (Journal of Physiology) 
keine Erwähnung. Auch in der Darstellung der EntartungBreaktion 
▼ermißt man die Würdigung des erheblichen Fortschrittes von ausländischer 
(Lucas, Lapicque, Laugier u. a.) und deutscher (Gildemeister) 

(v. Weizsäcker.) 


18. 

M. vonFfandler und A. Schloßmann, Handbuch der Kinder¬ 
heilkunde. 3. Aufl., 1. Bd. 

Das große und großartig ausgelegte Werk ist in 3. Aufl. in neuem 
Gewände und mit neuen Mitarbeitern erschienen. Nach einem Über¬ 
blick über die Geschichte der Kinderheilkunde von Brüning gibt 
M. von Pfaundler eine höchst feinsinnige und fein durchdachte Ab¬ 
handlung, die die Elemente einer allgemeinen Pathologie des Mensehen 
im Kindesalter enthält. Seine Absicht die allgemeine Pathologie er¬ 
schöpfend daranstellen, hat der verehrte Autor nicht ausgefübrt, weil 
andere Autoren ihren Baum überschritten haben. Ich bedauere es 
außerordentlich, daß die Verkürzung gerade diesen Abschnitt trifft und 
bitte im Interesse der Arzte und Forscher, daß in einer neuen Auflage 
gerade Herr von Pfaundler seine Absicht durchführt. Es folgt ein 
vortrefflicher weitsichtiger Aufsatz von Husler über Morbidität und 
Mortalität im Kindesalter. Finkeistein schildert die Untersuchung des 
kranken Kindes, Schloßmann großzügig und doch mit aller Liebe für 
Einzelheiten die allgemeine Prophylaxe und Therapie der Kinderkrank¬ 
heiten, sowie die Säuglings- und Kleinkinderfürsorge. Bominger be¬ 
spricht die Besonderheiten der Anwendung von Arzneimitteln im Kindes- 
alter. W. Oammerer bespricht eingehend und lehrreich die Milch, 
von Jaschke höchst instruktiv die weibliche Brust. Stoffwechsel und 
Ernährung Bind in zwei ausführlichen und vortrefflichen Aufsätzen dar¬ 
gelegt von H. Bietschel für den gesunden Säugling, von E. Müller 
(Berlin) für ältere Kinder. Hier möchte ich doch für eine weitere Auf¬ 
lage eine erhebliche Verkürzung und Vereinfachung empfehlen bei voller 
Anerkennung dessen, was hier geschrieben ist. Die Zerspaltung unserer 
Disziplinen anf der Hochschule hat eben auch ihre Nachteile. Die Phy¬ 
siologie des Menschen ist ein einheitliches Gebiet. Daß daB Gesetz von 
der Erhaltung der Energie und die Bedeutung der Oberfläche, ebenso 
wie die Methodik der 8toffwechseluntersuchung für das Kind wie für den 
Erwachsenen gilt, ist selbstverständlich. Ich möchte empfehlen, daß in 
einer neuen Auflage ein Autor Ernährung und Stoffwechsel für das 
Kind bearbeitet und für den Stoffwechsel, die Norm des Erwachsenen 
ab bekannt voraussetzend, das Charakteristische des Kindesalters allein 
hervorhebt. Das gibt m. E. die wichtigen Fragen noch schärfer und 
klarer. 

Es folgen nun Aufsätze über die Pathologie der Nachgeburtsperiode 
von Langstein und Frl. Landö, Pathologie des Frühgeborenen von 
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Ylppö, Pathologie der Pubertät von Neurath, exsudative Diatheae 
von Husler. Diabetes mellitus und Adipoaites von Langstein, 
Bhachitis von Hochsinger, Barlow’sche Krankheit und Skorbut von 
W. Freund, Erkrankungen des Bluts von Benjamin, Schilddrüse 
von Wieland, Thymusdrüse von Fischl, multiple Abartungen von 
Husler. Die Abhandlungen sind natürlich nicht gleichwertig, aber sie 
sind alle gut und lehrreich. Der Diabetes von Langstein erscheint 
mir besonders gut wegen seiner festen Verankerung in den allge¬ 
meinen Kenntnissen über diese Krankheit. Der Aufsatz von Husler 
über exsudative Diatheae behandelt dieses schwierige Gebiet in besonders 
klarer Weise. 

Es ist ein sehr schönes Werk. Druck und Ausstattung möchte ich 
besonders loben. 

M. von Pfaundler und A. Sohloßmann, Handbuoh der Kinder¬ 
heilkunde, 3. Aufl., 2. Band. 

8chiok, Diphtherie, Schloßmann und Meyer, Scharlach, 
von Pirquet und von Gröer, Masern, 8toos, Böteln, infektiöses Ery¬ 
them, vierte Krankheit, v. Mettenheim, Varizellen, Groll, Variola, 
Langer, Typhus, Bauer, Weil’sche Krankheit und Dysenterie, 
Bommel, Parotites, Knöpfelmacher, Keuchhusten, Thomas, 
Gelenkrheumatismus, Bauer, Tetanus, Sepsis, Erysipel, Hecker, 
Grippe, Ibrahim, Encephalitis und Poliomyelitis, Nobel, Fleckfieber, 
Cholera, Malaria, Zappert, Syphilis, Hamburger, Tuberkulose und 
Skrofulöse, Bessan, Serumkrankheit. 

Dieses Inhaltsverzeichnis gibt zugleich eine Anschauung des reichen 
Inhalts des großen Werks: es bringt eine vollständige spezielle Patho¬ 
logie und Therapie der Infektionskrankheiten des Kindesalters. Ja man 
muß sagen: der bei uns vorkommenden Infektionskrankheiten überhaupt. 
Denn die Darstellung ist fast überall so weitsichtig und erschöpfend, die 
allgemeinen Fragen der Infektionskrankheiten sind so gründlich erörtert, 
daß das Werk geradezu ein Handbuch der Infektionskrankheiten dar¬ 
stellt. Auch hier sind die Aufsätze nicht gleichwertig. Aber alle sind 
gut, viele sehr interessant und ganz ausgezeichnet, ich brauche nur die 
Namen Sohiek, Schloßmann, v. Pirquet, Ibrahim, Zappert, 
Hamburger, Bessau zu nennen. Die Ausstattung ist sehr gut; an 
einzelnen Stellen fast etwas übertrieben. (L. Krehl.) 


Berichtigung 

zum Beitrag Büchner und Grafe, Studien über Gewebsatmung. 

Auf Seite 82 Zeile 9 von oben muß es heißen: daß das Insulin nicht nur 
an der Leber, sondern überall im Körper in spezifischer Weise angreift. 
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Aus der I. Medizinischen Klinik der Universität München. 

(Vorstand: Geheimrat Prof. Dr. von Romberg.) 

Erfahrungen mit der Neißer’sehen Arsentherapie bei 
perniziöser Anämie. 

Von 

A. Engelhard, 

Assistenzarzt. 

(Mit 5 Kurven.) 

Seit der Veröffentlichung Neißer’s 1 ) über die Behandlung der 
perniziösen Anämie mit großen Arsendosen wurden in der I. Med. 
Klinik 10 Fälle nach seinen Angaben behandelt, ln folgendem 
soll an der Hand von 8 Fällen der Erfolg der Therapie mit einigen 
Beobachtungen kurz besprochen werden. 2 Fälle scheiden aus: 
einer, der nach einem Anfangserfolg nicht weiter beobachtet werden 
konnte, und ein anderer, dessen bisherige Beobachtung infolge Auf¬ 
tretens interkurrenter Erkrankungen noch kein abschließendes Ur¬ 
teil erlaubt. 

Die. Anamnese soll nur in bezug auf die Dauer der Erkrankung, 
der Befund nur bezüglich des Blutbefundes referiert werden, soweit 
nicht bemerkenswerte Erhebungen und Veränderungen von Wich¬ 
tigkeit sind. Die letalen Fälle wurden autoptisch kontrolliert. 

Zunächst folgen 3 Fälle, bei denen es sich nach der Ana¬ 
mnese um den ersten Schub der Erkrankung gehandelt hat. 

Fall 1 (Kurve 1): 56jähriger Kaufmann. Beginn im Herbst 1923 
mit allmählicher Verschlechterung der Leistungsfähigkeit. Aufnahme in 
der Klinik am 30. I. 24 mit 30 °/ 0 Hämoglobin, 1000 000 R. 

Nach im ganzen 575 mg Acid. arsenicos. Ansteigen der Hb-Werte. 
Weiterer Verlauf b. Kurve. Entlassung am 15. III. 24 mit 85 °/ 0 Hb, 
3060000 E. 


1) Therapie der Gegenwart Jahrg. 68, Heft 6. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 


21 
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Fall 2 (Karre 2): 33jähr. Kaafmann. Beginn der Erkrankung 
etwa 8 Monate ror Aufnahme in die Klinik. Am 20. X. 23 35 °/ 0 Hb, 

1 500000 B, 3900 W. 

Nach 1175 mg Acid. arsenicos. Ansteigen der Hb-Werte in gleich- 
mäßig steigender Linie ohne medikamentöse Beeinflussung innerhalb ron 
3 Wochen auf 78°/ 0 Hb, 3^00000 E. 

Am 31. XII. 23 Erkrankung an Angina mit Temperatursteigerung 
bis 39, 5°. Hochschnellen der Leukocyten ron 4900 auf 12 900. Nach 
Abklingen des Fiebers am 3. I. 24 gehen die Leukocyten auf 7400 zurück, 
sinken aber auch im Verlauf der nächsten Wochen nicht mehr auf die 
niedrigen Anfangswerte ab. Das anfängliche Verhältnis der Leukocyten 
zu den Lymphocyten (65 :32 °/ 0 ) ändert sich während und noch dem 
Anstieg nicht wesentlich (66 : 31 °/ 0 ). Eine deutliche Linksrerschiebung 
war nicht vorhanden. Am 28. II. 24 zweite Erkrankung an leichter 
Angina ohne deutliche Fieberreaktion verbindet sich mit einem Leuko- 
cytenanstieg auf 10 200, eine am 17. III. 24 einsetzende Enteritis mit 
einem solchen auf 13200. Jetziger Befand des roten Blutbildes 97 °/ 0 Hb, 
3500000 B. 

Die Hämoglobinkurve hält sich seit 2 1 /, Monaten unter seltenen 
Gaben von bedeutend kleineren Arsendosen als anfangs auf gleicher Höhe. 

Während wir bei diesen 2 Fällen den Anstieg der Hämoglobin- 
werte mit großen Arsendosen erzwingen maßten, die in erheblichen 
Abständen gegeben werden konnten, zeigt Kurve 3 ein ganz an¬ 
deres Bild. 

Fall 3 (Kurve 3): 54jähr., türkischer Beamter. Die Anamnese 
reicht über 1 Jahr zurück. Bei der Aufnahme am 29. X. 23 58 °/ 0 Hb, 

2 000000 B. 

Kleine Dosen im Sinne Neißer’s genügen, die Hb-Kurve zum 
Ansteigen zu bringen. Es treten jedoch immer wieder plötzliche Hb- 
Verluste von 10—20 °/ 0 ein, die durch neue Arsengaben meist leicht 
wieder ausgeglichen werden. Dabei zeigt sich eine gewisse Abhängig¬ 
keit von meteorologischen Einflüssen. Der Eintritt eines Minimums schien 
die Hb-Kurve ungünstig zu beeinflussen, doch bestand — zum Teil ver- 
wiseht durch die Arsenmedikation — nicht immer eine zwingende Korre¬ 
lation zwischen Hb-Wert und Barometerstand. Auffallend ist jedenfalls, daß 
in der letzten Dezemberwoche mit ihren sprunghaften Witterungsände¬ 
rungen die Hb-Kurve auf 50 °/ 0 , also auf einen nie erreichten Tiefstand 
absank und erst 525 mg Acid. arsenicos. — eine viel höhere Dosis als 
bisher — nach schon vorher eingetretenem Maximum die Hb-Werte 
heben konnten. In ambulanter Beobachtung wurden am 31. 1. 24 
105 °/ 0 Hb festgestellt. 

Es folgen die Kurven zweier Frauen, deren Anamnese über 
mehrere Jahre zurückgeht, die beide mehrere Remissionen durch* 
machten und beide nach der früher üblichen Arsenmedikation vor¬ 
behandelt waren. 
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Fall 4 (Kurve 4): 52jähr. Lageristens witwe. 1917 Beginn der Er¬ 
krankung. Bei der Aufnahme am 7.1. 24: 30°/ 0 Hb, 1800000 B, 4100 W. 
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Kurve 4. 


Während der Arsenmedikation, die trotz Erbrechens bei erheblicher 
Achylia gastrica eingeleitet und durchgeführt werden konnte, stiegen 
die Leukocyten anfangs jedesmal deutlich an, sanken aber bald wieder 
auf die Ausgangs werte zurück. Später erfolgten ohne erkennbare Ur¬ 
sache spontane Anstiege der Leukocyten auf hyperleukocytäre Werte, 
die ebenfalls nur von kurzer Dauer waren. Da an den Eintritt einer 
Spontanreraission gedacht werden konnte, wurde trotz schwankender Hb- 
Werte von einer medikamentösen Beeinflussung zunächst abgesehen. Aber 
auch unter weiteren Arsengaben änderte sich das Bild nicht. Das Hb 
konnte zwar auf 56 °/ 0 , R auf 4 000 000 gehoben werden. Die Kurve 
des roten Blutbildes zeigte aber doch im ganzen einen recht schwankenden 
Verlauf. 

Wenn wir das Verhalten der Leukocyten im Fall 2 mit dem 
eben geschilderten Bild und die therapeutischen Erfolge unterein¬ 
ander vergleichen, so drängt sich die Frage auf, ob wir nicht aus 
dem Verhalten der Leukocyten für die Prognose der Therapie 
Anhaltspunkte gewinnen können. 

Der 5. Fall (Kurve 5) ist für uns insofern von besonderem Inter¬ 
esse, als wir ihn seit Jahren in der Klinik mit Unterbrechungen beob- 



Kurve 5. 
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achten konnten. Es handelt sich am eine 56jihr. Arbeiterin. Beginn 
der Erkrankung im Winter 1919/20. 

1. Beobachtung vom Juni bis August 1920. Damals bei der 
Aufnahme 18 °/ 0 Hb, 1000000 B. 

Nach Arsacetin bei der Entlassung 85 % Hb, 4 000 000 B. 

2. Beobachtung von Dezember 1920 bis Juni 1921. Bei der 
Aufnahme 44 % Hb, 2000000 B. 

Nach Arsacetin bei der Entlassung 88% Hb, 5000000 B. 

3. Beobachtung vom September 1921 bis Januar 1923. Damals 
unter Arsacetin dauerndes Absinken der Hb-Werte von 80 auf 55 %, 
B von 4200000 auf 2200000. 

Mit intravenösen Einspritzungen von 5 ccm Blut in mehrtägigen 
Pausen konnte noch einmal eine Hebung auf 80 % Hb und 3 000 000 B 
erzielt werden, dann aber sanken die Werte wieder jeder Therapie 
trotzend auf 50% Hb und 1800000 B. Mit der Neifier'sehen 
Therapie konnte in 2 Monaten eine Hebung auf 65 % Hb und 3250000 B 
erzwungen werden. Die Patientin muBte auf eigenen Wunsch entlassen 
werden. 

Diesen 5 Fällen haben wir 3 letal verlaufende gegenüber- 
zustellen. Es handelt sich nm 3 Patienten, die in hoffnungslosem 
Zustand in die Klinik eingeliefert wurden. 

Fall 6: 61jähr. Gärtnersfrau. Bei der Aufnahme 28 % Hb, 
1600000 B. 

Trotz 90 mg Arsen Absinken der Werte auf 25 % Hb, 1 250000 B. 

Nach 6 Tagen Exitus an Herzinsufficienz mit Lungenödem. 

Fall 7: 58jähr. Maurersfrau. Beginn 1% Jahr vorher. Bei der 
Aufnahme 23 % Hb, 800 000 B. Nach 80 mg Arsen vorübergehendes 
Stehenbleiben der trotz neuerlicher Arsengaben dann wieder absinkenden 
Werte. Erst final nach 250 mg Arsen noch Steigen anf 20 % Hb und 
1300000 B. 

Nach 13 Tagen Exitus an Herzinsufficienz mit Hydrothorax. 

Fall 8: 58jähr. Maurersfrau. Seit 2 Jahren erkrankt. Bei der 
Aufnahme 17% Hb, 900000 B. Durch 265 mg Arsen unbeeinflußt. 
Final 10 % Hb, 200000 B. 

In diesen 3 Fällen vermochte die Neifier’sche Therapie 
nicht den rapiden Verfall aufzuhalten. 

Es konnten also selbst bei dem prognostisch ung&nstigen 
Material, das die Klinik sieht, immerhin von 8 Fällen 5 gebessert 
die Klinik verlassen. Auch wenn wir in Betracht ziehen, daß 
durch den Eintritt einer Spontanremission die Beurteilung des 
Erfolges einer Therapie bei der perniziösen Anämie erschwert 
wird und daß auch mit der früher geübten Therapie zum Teil gute 
Erfolge erzielt wurden, so haben wir doch den Eindruck gewonnen, 
daß wir in der N e i ß e r ’ sehen Therapie auch in schweren, wieder- 
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holt vorbehandelten Fällen noch ein wirksames Mittel an der Hand 
haben. 

In allen Fällen wurden die hohen Arsengaben gut vertragen. 

Ob der Dauererfolg ein besserer ist als früher, läßt sich ans 
unserem Material nicht ersehen, da sich die Patienten nach ihrer 
Entlassung der Beobachtung entzogen, oder die Beobachtung bis 
hente noch zu kurz ist. 

Auf den Verlauf der Leukocytenkurve wird in Zukunft in 
erhöhtem Maß geachtet werden müssen. Es ist möglich, daß aus 
dem Verhalten der Leukocyten analog dem bei Spontanremissionen 
prognostische Schlüsse auf die Wirksamkeit der Therapie gezogen 
werden können. 
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Aas der medizinischen Klinik za Heidelberg. 

Beobachtungen Aber den Zusammenhang zwischen dem 
Hämoglobingehalt des Blntes nnd der Körpertemperatur 
bei Biermer’scher Anämie. 

Von 

Hellmuth Lehmann, 

Medizinalpraktikult. 

(Hit 2 Kurven.) 

Über den Temperaturverlauf bei Biermer’scher Anämie findet 
man in allen Werken die gleichen Beobachtungen, die schon 
Biermer in seiner Originalarbeit gekennzeichnet hat, nämlich daß 
zwischen den Temperatursteigerungen und dem Krankheitsverlauf 
keine Beziehungen bestehen (Ehrlich, Lazarus, Morawitz). 
Ebensowenig gehe das Blutbild mit den Temperatursteigerungen 
parallel (Nägeli). 

Bei der eigenen Beobachtung einiger Erkrankungsfälle von 
Biermer’scher Anämie fiel nun auf, daß bei einem Teil der 
Patienten im Verlaufe der Behandlung die Temperatur zur Norm 
abfiel und normal blieb, während gleichzeitig der Hämoglobingehalt 
des Blutes rasch zunahm. Dies gab Veranlassung alte Kranken¬ 
geschichten durchzusehen und Blutbild und Temperatur zu ver¬ 
gleichen. Wir wählten hierzu das Hämoglobin, da dies am ein¬ 
fachsten erschien. 

Um eventuellen Bestimmungsfehlern zumal während der Kriegs¬ 
zeit zu begegnen, verwendeten wir ein möglichst großes Material 
und berücksichtigten sämtliche Erkrankungsfälle, die in den Jahren 
1913—1924 in der Klinik zur Behandlung gelangten. 

Von 174 Kranken, welche die Klinik aufsuchten, wurden 59 
wegen zu kurzer Beobachtungszeit, 4 wegen gleichzeitiger Lues, und 
1 wegen bestehender Drüsentuberkulose mit bestehender Vereiterung 
ausgeschlossen. Es bleiben somit 110 Fälle übrig. 
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Es ergaben sich nun für 90 Fälle klar zwei Typen des Tem¬ 
peraturverlaufes. 

Entweder fiel die Temperatur während der Behandlung mehr 
oder weniger rasch zur Norm und blieb normal. Dann stieg das 
Hämoglobin etwa gleichzeitig mit dem beginnenden Absinken der 
Temperatur an (Kurve I). 



Kurve I. 


Oder aber die Temperatur fiel nicht oder nicht wesentlich d. h. 
sie blieb axillar nicht dauernd unter 37°, dann erfolgte in der 
Mehrzahl der Fälle keine Remission mehr, sehr oft sank das 
Hämoglobin unaufhaltsam weiter bis zum Tode (Kurve II). 

Beide Kurven stammen von dem gleichen Kranken, der 6 
Monate nach der 1. Beobachtung zum zweiten Male in die Klinik 
kam und sich nicht mehr erholte. 

Die zahlenmäßige Zusammenstellung ist folgende: 


Temperatur 

Hämoglobin 


steigt 

steigt nicht 

fäut 

in 32 

2 Fällen 

fällt nicht 

» & 

51 „ 

Gesamt 

37 

1 

53 = 90 


Bei 3 der 5 nicht zu unserem Beobachtungsbild passenden 
Fälle, bei denen trotz bleibender Temperaturerhöhung das Hämo¬ 
globin steigt, konnten interkurrente Infektionskrankheiten als 
Ursachen für die Temperatursteigerungen gefunden werden, bei 
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den übrigen 2, ebenso wie bei den beiden Fällen, bei denen trotz 
sinkender Temperatur keine Remission mehr eintrat, konnten wir 
keinerlei Anhalt für das abweichende Verhalten finden. 

Die restlichen 20 Fälle, bei denen die Temperatur entweder 
von vornherein normal verlief oder stark schwankend, ähnlich 
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denen bei Lymphogranulomatose gefundenen, lassen sich wie folgt 
einteilen: 


Temperatur 

steigt 

Hämoglobin 

| steigt nicht 

normal 

schwankend 

in 13 
» 2 

1 Fall 

4 Fälle 

Gesamt i 

16 

i 

6 = 20 Fälle 


Ein deutlicher Einfluß irgendeiner Behandlungsart auf den 
Verlauf der einzelnen Erkrankungsfälle konnte nicht festgestellt 
werden. 

Für die Herkunft der Temperatur, die wir bei Biermer’scher 
Anämie finden, bringt unsere Untersuchung nicht Neues. Das 
Herabgehen der Temperatur auf normale Werte, im Laufe der 
Beobachtung ist wohl dadurch bedingt, daß der starke Blutunter¬ 
gang sein Ende gefunden hat, also weniger Zerfallsprodukte in 
den Kreislauf gelangen. Andererseits könnte auch durch das Auf¬ 
hören einer infektiösen Schädlichkeit ein gleiches klinisches Bild 
erzeugt werden, zumal der in den meisten Fällen nachweisbare 
Milztumor das Symptombild dem einer Infektionskrankheit noch 
ähnlicher gestaltet. 

Zusammenfassend müssen wir sagen, daß bei den Fällen von 
kryptogenetischer Biermer’scher Anämie ein Absinken der Tem¬ 
peratur ein prognostisch günstiges Zeichen ist, während beim 
Stehenbleiben auf subfebrilen Werten in der Mehrzahl der Fälle 
keine größere Remission mehr erfolgt. 


Literatur. 

1. Biermer, 42. Versamml. der Naturforscher u. Ärzte. — 2. Ehrlich 
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Aas der Medizinischen Klinik Würzburg. 

(Vorstand: Prot Morawitz.) 

Untersuchungen über den Blutumsatz an einem Fall von 
allgemeiner Hämochromatose (Bronzediabetes). 

Von 

Dr. G. Kühl. 

Mit 1 Kurve. 

Bisher ist über den Blutumsatz bei Hämochromatose wenig 
bekannt Eppinger untersuchte drei Fälle und fand keine 
Zeichen für vermehrten Blutumsatz. 

Ein Fall von Bronzediabetes bot mir Gelegenheit diese Frage 
genauer zu prüfen. Die fortlaufenden Untersuchungen erstreckten 
sich über einen Zeitraum von 42 Tagen. 

Aus der Geschichte des Patienten sei kurz Folgendes mitgeteilt: 

Schn. Joh. 48 Jahre alt, Landwirt, früher nie krank. 

1918 als Soldat an der Front erstmalig erkrankt an „Schwäche und 
Entkräftung“ mit „punktförmigem Ausschlag“ an beiden Beinen und 
Bluterguß im rechten Knie. 

Bis 1923 nicht bettlägerig, doch zeitweise nicht voll arbeitsfähig. 
Januar 1923 stellte er Versorgungsansprüche wegen „Leber- und Milz¬ 
schwellung“. Damals beginnende gelbliche Verfärbung der Haut, vor 
allem im Gesicht. Zeitweise im Gesicht bis bohnengroße, dunkelrote 
Fleckchen, die nach einigen Tagen wieder verschwanden. 

Im Mai 1923 vorübergehende Verschlechterung; neuerdings nun¬ 
mehr seit Dezember 1923. 

Ende Dezember 1923 erstmaliges Auftreten von Zucker 
im Urin. 

Am 2. Januar 1924 Aufnahme in der hiesigen Klinik. Aus dem 
Befund: Eigenartig dunkle Hautfarbe; an den Händen und im Gesioht 
deutlich raucbgrau, auf der Stirne einzelne bis münzengroße stärker pig¬ 
mentierte Stellen. Genitalgegend sehr stark pigmentiert. 

Sklera- und Konjunktivalschleimhaut sind nicht gelb. Augenhinter¬ 
grund normal, schwach pigmentiert, keine Blutungen. Herz, Lunge o. B. 
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Abdomen: Rechtes Ifesogaatriom etwas vorgewölbt; Leber stark 
vergrößert, unterer Rand in seiner gansen Ausdehnung su fühlen, in 
der Mamillarlinie 4 Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Oberfläche 
der Leber fein granuliert, nicht druckempfindlich, ziemlioh hart, Rand 
etwas abgestampft. 

Milz überragt den Rippenbogen um Querfingerbreite, hart, nicht 
höckerig, nicht druckempfindlich. 

Kein Ascites. 

Bei den Untersnchnngen wurde von der Erwägung ausgegangen, 
daß dann, wenn tatsächlich ein erhöhter Blutzerfall vorlag, einer¬ 
seits Zeichen vermehrter Blutzerstörung, andererseits verstärkte 
Blutneubildung nachweisbar sein mußten. 

Ich bestimmte: 

1. Fortlaufend die TTrobilinausscheidung im Kot und Urin quanti¬ 
tativ nach der Methode von Adler. 

2. Die Sauerstoffzehrung der roten Blutkörperchen nach Mora¬ 
witz. 

3. Vitalfärbung und morphologisches Blutbild. 

Nun unterliegen die an den einzelnen Tagen ausgeschiedenen Uro- 
biliumengen schon normalerweise erheblichen Schwankungen. Um sioh 
ein richtiges Bild von der durchschnittlichen täglichen Urobilinausschei¬ 
dung zu machen, ist es notwendig, aus einer nicht zu kurz bemessenen 
Serie von Bestimmungen den täglichen Durchschnitt zu errechnen. 

In dem hier mitgeteilten Falle wurde die ganze BeobachtungBzeit 
von 42 Tagen entsprechend der Vornahme der Blutuntersuchungen in 
Unterabschnitte von je 4 oder 5 Tagen eingeteilt und diese in der bei¬ 
gegebenen Tabelle und Kurve miteinander in Vergleich gesetzt. Gerade 
bei der Gegenüberstellung der Urobilinausscheidung und der Ergebnisse 
der Blutuntersnchung hat sich die Wahl dieser an sich vielleicht etwas 
kurzen Unterperioden als eine zufällig sehr glückliche herausgestellt. 

Die folgende Tabelle gibt Aufschluß über die Einzelheiten 
der Untersuchungsergebnisse. In der beigegebenen Kurve sind 
diejenigen Werte, die in erster Linie für die Frage des Blutum¬ 
satzes von Bedeutung sind, übersichtlich zusammengestellt. 

Zur Erklärung der Kurve sei noch folgendes erwähnt: Die Hämo¬ 
globinwerte sind nach Haldane angegeben und zwar errechnet aus gas¬ 
analytischen Doppelbestimmungen des maximalen O f -Bildungsvermögens. 

Die Säulen der Urobilinausscheidung in der Kurve sind die durch¬ 
schnittliche tägliche Urobilinausscheidung im Kot -|- Urin. Jede 8äule 
bedeutet eine Unterperiode von 4—5 Tagen wie auoh aus der Tabelle 
ersichtlich. 

Für die 0 2 -Zehrung sind die relat. reduz. Werte eingetragen, bei 
denen also der durch die Leukocyten bedingte 0 2 -Verbrauch bereits in 
Abrechnung gebracht ist. 

Aus den Untersuchungsergebnissen geht hervor, daß die Uro¬ 
bilinausscheidung, die Adler für den gesunden Menschen 
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auf durchschnittlich täglich 200—400 mg angibt, bei unserem Patienten 
diese Zahlen bei weitem übersteigt, zeitweise bis auf das Fünffache. 
Diese Erhöhung der Urobilinausscheidung ist aber keine gleichmäßige 
über die ganze Beobachtungszeit, sondern machte Schwankungen, 


die eine gewisse 
Regelmäßigkeit 
erkennen lassen, 
insofern als sich 
die Höhepunkte 
der Urobilinaus¬ 
scheidung in Ab¬ 
ständen von etwa 
15 Tagen folgen. 
Gegen Schluß der 
Beobachtungszeit 
(etwa ab 2. Febr. 
1924) nähern sich 
die Werte der 
Norm, ohne sie 
ganz zu erreichen 
und steigen dann 
langsam wieder 
an, jedoch nicht 
mehr zu den hohen, 
in der ersten Zeit 
gefundenen Zah¬ 
len. 

Daß diese 
Schwankungen in 
der Urobilinaus¬ 
scheidung nicht 
etwas Zuffälliges, 
etwa von den zu¬ 
fällig ausgeschie¬ 
denen Stuhlmen¬ 
gen Abhängiges 
darstellen, geht 



mit absoluter 


Deutlichkeit daraus hervor, daß die Kurve der O a -Zehrung mit einer 
geradezu überraschenden Genauigkeit einen direkt parallelen Ver¬ 
lauf mit der Urobilinkurve aufweist und zwar in der Weise, daß jeweils 
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am Ende einer Periode vermehrter Urobilinausscheidung ein hoher 
0,-Zehrungswert gefunden wird, nach einer Periode niedriger Urobilin¬ 
ausscheidung umgekehrt ein niedriger Wert für die 0,-Zehrung. 
Die Kurve für die 0,-Zehrung wäre vielleicht noch charakte¬ 
ristischer geworden, wenn es möglich gewesen wäre, die O t -Zehrung 
täglich zu bestimmen, was mit Rücksicht auf den Patienten nicht 
angängig war. 

Daß das Auftreten vermehrter vitalfärbbarer Erythro- 
c y t e n (Substantia reticulo-filam., Howell-Joll y-Körperchen nnd 
«ine geringgradige Polychromasie) mit der 0,-Zehrung parallel ging, 
bedarf weiter keiner Besprechung, ist aber ein weiterer deutlicher 
Beweis für die erhöhte Tätigkeit des erythropoetischen Apparates. 

Das Verhalten der Erythrocytenzahlen und des Hämoglobins 
geht aus der Tabelle und der Kurve hervor; ebenso das weiße 
Blutbild. 

Die Resistenz der Erythrocyten gegen Kochsalzlösung war 
normal (0,44 %)• 

Ferner wurde eine Thrombocytopenie wechselnden Grades 
<20000—145000) festgestellt. 

Überblickt man die Untersuchungsergebnisse in ihrer Gesamt¬ 
heit, so geht wohl eindeutig daraus hervor, daß wir es bei dem 
vorliegenden Krankheitsbild — der allgemeinen Hämochromatose — 
mit einem in Schüben verlaufenden erhöhten Blntzerfall mit un- 
mitteilbar anschließender verstärkter Regenerationstätigkeit des 
blutbildenden Apparates zu tun haben. 

In Anbetracht der zur ganzen Krankheitsdauer ja relativ 
kurzen Beobachtungszeit muß die Frage, ob zwischen einzelnen 
Perioden stärkeren Blutzerfalls mit allen Folgeerscheinungen Zeiten 
längerer Remissionen — von monate- oder jahrelanger Dauer — 
liegen, offengelassen werden. Die Verfolgung der Krankengeschichte 
macht eine solche Annahme vielleicht wahrscheinlich. 

Man könnte ferner daran denken, daß die verstärkte Urobilin¬ 
nusscheidung darauf beruhen könnte, daß zeitweise eine Pigment¬ 
ausschwemmung aus den überfüllten Geweben stattfindet Dagegen 
spricht aber mit aller Deutlichkeit der Nachweis der erhöhten Blut¬ 
regeneration in unmittelbarem Zusammenhang mit der Urobilin¬ 
ausscheidung. 

Daß der Organismus im großen und ganzen imstande ist, 
seinen Blutbestand (Erythrocytenzahl und Hämoglobin) zu erhalten, 
darf wohl als Beweis angesehen werden, daß der erythropoetische 
Apparat den an ihn durch den erhöhten Blutzerfall gestellten 
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Anforderungen gewachsen ist Andererseits zeigt die vermehrte 
Urobilinausscheidung, daß die Verarbeitung des eisenfreien Farb¬ 
stoffanteils zu Bilirubin und seine Ausscheidung als Urobilin hier 
noch nicht gestört ist. 

Es spricht aber manches dafür, daß dies im weiteren Verlauf 
der Krankheit sehr wohl eintreten kann. In den meisten in der 
Literatur aufgeführten Fällen wird Hämatoporphyrin-Ausscheidung 
angegeben, und zwar dann, wenn die Krankheit bereits sehr weit 
fortgeschritten war; dagegen nicht bei Fällen, die als leicht nur 
vorübergehend zur Beobachtung kamen. 

In unserem Fall konnten wir während der ganzen Beobachtungs¬ 
zeit keine Hämatoporphyrin-Ausscheidnng feststellen. 

Es wäre deshalb vielleicht daran zu denken, daß dann, wenn 
die Pigmentablagerung in den Geweben — vor allem Milz und 
Leber — einen sehr hohen Grad erreicht hat, auch die Umwand¬ 
lung des eisenfreien Farbstoffanteils nicht mehr wie in der Norm zu 
Bilirubin erfolgt und als Urobilin zur Ausscheidung kommt, sondern 
jener zum größten Teil als Hämatoporphyrin ausgeschieden wird. 

Die niedrigen Urobilinwerte, die Eppinger in seinen Fällen 
fand, können entweder darauf beruhen, daß zu kurz oder in einer 
Periode niedriger Urobilinausscheidung untersucht wurde oder 
— und das ist vielleicht das wahrscheinlichere — daß in diesen 
schweren Fällen der eisenfreie Farbstotfanteil zum größten Teil 
nicht mehr als Urobilin, sondern als Hämatoporphyrin ausgeschieden 
wurde, eine Vermutung, die Eppinger auch selbst erwähnt. 

Zusammenfassung. 

1. Mit Hilfe mehrerer voneinander unabhängiger Methoden 
wurde festgestellt, daß bei der allgemeinen Hämochromatose einer¬ 
seits ein erhöhter Blutzerfall, andererseits in Abhängigkeit und 
als Folge davon eine erhöhte Blutregeneration vorliegt, die beide 
nicht gleichmäßig über die ganze Dauer der Krankheit sich er¬ 
strecken, sondern in Perioden verlaufen. 

2. Es wurde eine Thrombocytopenie wechselnden Grades fest¬ 
gestellt. 

3. Das weiße Blutbild weist gewisse Veränderungen auf, für 
die eine Erklärung nicht angegeben werden kann. 

4. Hämoglobin und Erythrocytenwerte halten sich ungefähr 
auf gleicher Höhe. 

5. Es wird die Möglichkeit erwähnt, daß im späteren Stadium 
4er Krankheit infolge Pigmentüberladung der Organe, — besonders 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 144. Bd. 22 
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Milz, Leber — der eisenfreie Farbstoffanteil nicht wie normal zn 
Bilirubin, sondern zu Hämatoporphyrin umgewandelt wird und 
größtenteils als solcher zur Ausscheidung kommt 
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Aus dem Hilfsinstitut „Purgatorio ad Arco“ in Neapel 
(Direktor: Prof. Dr. C. Cianci, Priv.-Doz. der Arzneimittellehre 
und Therapie an der Universität Neapel.) 

Die diagnostische Bedentnng der leberdämpfung 

am Bücken. 

Von 

C. Cianci. 

(Uit 2 Abbildungen.) 

Nach Banti gelangen bei Erkrankungen der Milz durch die Milz¬ 
vene und die Pfortader Substanzen in die Leber, die daselbst Verände¬ 
rungen, schließlich auch Vergrößerungen des ganzen Organes hervor- 
rufen. Er sprach von Splenotoxinen. Die Arbeiten des letzten Jahr¬ 
zehntes haben seine Anschauungen durchaus bestätigt. Welcher 
Art auch die Veränderungen der Milz sind, ob sie durch Infektionen 
bakterieller (Abdorainaltyphus) oder parasitärer (Malaria) Art her¬ 
vorgerufen sind oder auf idiopathischen Erkrankungen beruhen, 
immer ist der hepatolienale Begriff im Sinne Banti’s gegeben. 

Es ergibt sich aus dieser Vorstellungsweise, daß der Leber 
eine diagnostische Bedeutung in dem genannten Zusammenhang 
zukommen muß. Aber unsere bisher geübten klinischen Methoden 
reichen hier nicht aus. 

Nun hat zum ersten Male P. Grocco 1911 sich mit der 
Leberdämpfung am Bücken beschäftigt und festgestellt, daß beim 
Normalen ihr oberer Rand sich von der rechten Scapularlinie auf 
der Höhe der X. Rippe horizontal bis über die Wirbelsäule hinaus 
fortsetzt und etwa 3—5 cm jenseits und links von der Medianlinie 
des Körpers endet. 

Lesieur machte im gleichen Jahre darauf aufmerksam, daß 
beim Abdominaltyphus regelmäßig eine relative Dämpfung über 
der rechten Zwerchfellgrenze erscheint, die er der Vergrößerung 

22 * 
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der Leber zuschrieb, eine Beobachtung, die später (1916) Piazza 
bestätigte. 

Mein Streben war nun darauf gerichtet zu untersuchen, welche 
allgemeine und welche diagnostische Bedeutung der Grocco- 
schen Beobachtung zukomme. Vorausgehen mußte also zunächst 
das Studium der normalen Verhältnisse. Dabei zeigte sich das 
Verhalten, das in Figur I skizziert und etwa folgendermaßen zu 
definieren ist: die Leberdämpfung am Rücken ist bei sitzender 
Stellung der normalen Versuchsperson stets eine absolute. Man 

findet sie demgemäß nur bei 
ganz leiser Perkussion. Cha¬ 
rakteristisch für das nor¬ 
male Verhalten ist, daß mit 
starker Perkussion nie eine 
relative Leberdämpfung zu 
finden ist. 

Die genannte absolute 
Leberdämpfung am Rücken 
beginnt unter dem rechten 
Angulus scapulae in der 
Höhe der X. Rippe und 
überschreitet, von da hori¬ 
zontal nach links, wie es 
schon Grocco beschrieb, 
3,5—5 cm weit die Wirbel¬ 
dornfortsatzlinie. Auf der 
rechten Seite ist sie nach 



Fi*. l. 

Die absolute Leberdämpfung am Rücken, 
a a Absolute Leberdümpfung a. R. 
b Wirbelfortsatzlinie. 

c Oberer Rand der spleno-reualen Dämpfung, 
d Tympanitische Resonanzzone, 
x x X. Ripi:e. 


unten nicht begrenzbar, 
links von der Wirbelsäule 
dagegen mißt sie nach unten 
etwa 4 cm. Unter ihrem 
unteren Rand ist eine tym- 
panitische Zone, die bei 


starker Darmfüllung un¬ 
deutlich werden kann. Die splenorenale Dämpfung schließt 
dann in breiterer Ausdehnung diese Perkussionsmöglichkeit nach 
unten ab. In der linken Paravertebralregion kann die absolute 
Leberdämpfung am Rücken eine rechtwinkelige, bei Neigung der 
oberen Begrenzung auch eine mehr trapezoide Form annehmen. 

Wesentlich scheint mir zu sein, daß der Bezirk der absoluten 
Leberdämpfung am Rücken röntgenologisch bei gewöhnlicher 
Durchleuchtung nicht nachweisbar ist. 
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Unter pathologischen Zuständen habe ich nunmehr die am 
Normalen gewonnen Resultate nachgeprüft und zwar 

1. bei primären und sekundären Lebervergrößerungen, 

2. bei der Banti’schen Krankheit, 

3. bei den typhösen und typhoiden Sephthaemien, Kolisepsis 
und Cholangitis, 

4. bei der akuten und chronischen Malaria, ihrer kachektischen 
und ihren larvierten Form, 

5. bei anderen Sephthaemien (Puerperalfieber), Tuberkulose und 
Infektionskrankheiten wie Scharlach und Masern. 


Bei den unter 1 er¬ 
wähnten Leberveränderun¬ 
gen bleibt die absolute 
Leberdämpfung am Rücken 
völlig unverändert, insbe¬ 
sondere bleibt ihre obere 
Begrenzung stets auf dem 
normalen Niveau. Betrifft 
die Volumenszunahme spe¬ 
ziell den kleinen linken 
Leberlappen, so verlängert 
sich der paravertebrale 
linksseitige Abschnitt der 
Dämpfung nach links, pa¬ 
rallel und proportional der 
nachweisbaren horizontalen 
Zunahme des linken Leber¬ 
lappens vom Abdomen her. 

Bei Gruppe 2—4 aber 
ergibt zwar die leise Per¬ 
kussion keine Veränderung 
der absoluten Dämpfung, 
dagegen die mittelstarke 
Perkussion eine Zone rela¬ 
tiver Dämpfung, die nach 
oben einige Zentimeter, 
höchstens zwei Zwischen¬ 



Fig. 2. 

Die relative Leberdämpfung am Rücken, 
aa Absolute Leberdämpfung a. R. 
bb Wirbelfortsatzlinie, 
rr Rel. Leberdämpfung a. R. 
t Tympanitische Resonanzzone, 
rd Rechte Niere, 
rs Linke Niere. 


rippenräume, ebenso nach rechts und links über die absolute 
Dämpfung hinaus reiht. Die gesamte absolute und relative linke 
paravertebrale Dämpfungszone kann bis zu 12 cm betragen. 

Dieser relative Dämpfungsbezirk tritt deutlich auch röntgeno- 
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logisch hervor, wenn man den Magen durch Brausepulver oder 
Lufteinblasung bläht, sofern die Dämpfung nach links über 8 cm 
die Medianlinie überschreitet. 

Beim Typhus erscheint die relative Leberdämpfung am Bücken 
schon in den ersten Tagen, bei der Malaria nach den ersten An¬ 
fällen; sie geht bei Besserung der Krankheit ebenso rasch wieder 
zurück, um bei Rückfällen ebenso rasch wieder aufzutreten. Ihre 
Bedeutung bei M. Banti ist vor allem in der Zeit groß, in der die 
zirrhotisierende Periode der Erkrankung beginnt, weil ihr Zurück¬ 
gehen zuerst diese Krankheitsepoche anzeigt. 

Interessanterweise fehlt die relative Leberdämpfung am Rücken 
. bei Gruppe 5 völlig. 

Natürlich frägt man nach der Ursache dieses verschiedenen 
Verhaltens der Leberdämpfung am Rücken bei den einzelnen 
Krankheitsgruppen; a priori sollte man erwarten, daß Leberver¬ 
größerungen, wenn überhaupt, stets an dieser Stelle nachweisbar 
werden. Die Entstehung des Symptoms läßt sich am ehesten so 
erklären: Die relative Leberdämpfung am Rücken findet sich nur 
in den 3 Gruppen von Krankheiten, bei welchen die akute Ver¬ 
größerung der Leber im Anschluß an die toxische infektiöse 
Schwellung der Milz auftritt. Nun ist die Ätiologie des Typhus 
sehr verschieden von dem der Malaria und der Banti’schen Krank¬ 
heit. Mit Ausnahme der analogen Histopathologie der infektiösen 
Leber haben diese krankhaften Zustände nichts Gemeinsames. 
Klinisch zeigen sie sich allein durch die relative Leberdämpfung 
am Rücken. Das Symptom entsteht durch die toxische Reizung 
der Leber. Durch die Pfortader gelangen toxisch wirkende spleni¬ 
sche und enterotoxische Substanzen in die Leber. Wir wissen, daß 
die Leber in der Zeiteinheit aus der Pfortader ein Blutvolumen 
erhält, das mehr als doppelt so groß ist wie das aus der Leber¬ 
arterie (B u r t o n - 0 p i t z). Ist doch das Kaliber der Pfortader drei¬ 
mal so groß (Krause) und ihr Druck ebenfalls positiv (Rosapelly). 
So ruft der pathologische Reiz eine schnelle und intensive kongestive 
Schwellung hervor; diese Schwellung macht die Leber kugelförmiger, 
drängt die hintere obere konvexe Oberfläche nach oben, drückt 
seitlich die Lunge zusammen und reicht bis zur Thorax wand: 
So vermindert sich der Raum zwischen Leber und Körperoberfläche, 
wo die beschriebene Dämpfung entsteht. 

Die relative Leberdämpfung am Rücken bildet sich dagegen 
nicht bei den primären und .sekundären (kardialen) Leberver¬ 
größerungen. nicht bei den chirurgischen und Kokken-Sephthaemien 
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«rad bei anderen Infektionskrankheiten. Hier handelt sich nm Zu¬ 
nahme der Masse des Lebergewebes selbst, um vorherrschende Er¬ 
weiterung der Lebervenen. In diesen Fällen gelangt der patholo¬ 
gische Reiz durch die Leberarterie auf lymphatischem oder biliärem 
Wege in die Leber. Die Leberschwellung kommt hierbei viel 
langsamer zustande. Es erscheint die bekannte Form der Schwellung, 
die in der vorderen und seitlichen Region bei Betastung des sich 
senkenden vorderen Randes nnd bei der Perkussion auch in der Ver¬ 
breitung der absoluten Leberdämpfung am Rücken vollkommen 
feststellbar ist, wobei ihr oberer Rand nicht regelmäßig hinauf¬ 
rückt. 

Wir sehen somit in dem beschriebenen perkutorischen Symptom 
«inen interessanten Gegensatz zweier Formen von Lebervergrößerung, 
einmal infolge von aktiver Reizung des Pfortadergebietes durch 
toxische, der Milz oder dem Darm entstammende Substanzen, nnd 
dann durch die Zunahme des eigentlichen Leberparenchyms, durch 
Überfüllung der Lebervenen oder durch Schädigungen auf dem 
Wege der Leberarterie, der Gallenwege und vielleicht der Lymph- 
bahnen. Die verschiedene Wirkung infektiöser Reime, der Typhns- 
gruppe einerseits, der Kokken- nnd Tukerkulosegruppe andererseits 
ist dabei besonders bemerkenswert. 
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Ein bemerkenswerter Fall von aknter lymphatischer 

Lenkämie. 

Von 

Hans Ullmann und Hermann Weiß. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Ein 11 jähriger, früher nicht ernstlich krank gewesener Knabe be¬ 
kam am 20. Aagust 1923 ohne Prodrome Schüttelfrost and hohes Fieber 
(41°). Der behandelnde Arzt fand keine hervorstechenden Krankbeits- 
zeichen. Diagnose: Grippe. Nach etwa 8 Tagen wurden die Tempera¬ 
turen subfebril. Die Klagen des Kranken bestanden nur in „verstopften 
Ohren“. Am 10. September 1923 trat ohne äußeren Anlaß heftiges 
Nasenbluten auf, das trotz ärztlicher Gegenmaßnahmen einen ganzen 
Tag anhielt. 

Gleichzeitig bestanden rechts heftige Ohrschmerzen, geringere linkB« 
Am 12. September 1923 setzte wieder hohes Fieber ein, mit zeitweiser 
Benommenheit, am 17. September wurden Bewegungen mit dem linken 
Bein und dem linken Arm schwer, 2 Tage später war der Junge links¬ 
seitig gelähmt. Aufnahme in die erste Uni versitäts-Ohrenklinik der 
Charitä unter der Diagnose „Eitrige otogene Meningitis“. 

Hier machte der abgemagerte Kranke einen verfallenen Eindruck, 
Hautfarbe aschgrau, Augen eingefallen. 

Der Kranke klagte über geringen Kopfschmerz und starke Druck¬ 
empfindlichkeit in der Gegend der rechten Leistenbeuge. Anfassen der 
Gliedmaßen schmerzhaft. Temperatur 38,5. 

Facialisparese links. Abweichen der Zunge nach links. Spastische 
Lähmung der linken Extremitäten, besonders des Beins. Bauchdecken¬ 
reflexe vorhanden, sehr lebhafte Patellarreflexe beiderseits. Babinski 
links deutlich, rechts angedeutet. Fußklonus links. Keinerlei Zeichen 
einer Meningitis. Am Augenhintergrund beiderseits flächenhafte Blutungen. 

Schleimhaut der Nase und des Nasenrachenraumes blaß, Tonsillen 
wenig geschwollen. Rechter Gehörgang mit etwas schleimigem Eiter 
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gefüllt, blaßrotes Trommelfell, vorn unten eine kleine Perforation. Flüster- 
sprache rechts 1—2 m, links 4 m. Rinne rechts negativ, links positiv. 
Weber nach rechts lateralisiert. 

Der Befund war am nächsten Morgen im allgemeinen unverändert; 
jedoch war der rechte Warzenfortsatz sehr drncksch m erzhaft, die Sekre¬ 
tion stärker, das Trommelfell vorgewölbt. Es bestand hohes Fieber. Es 
erschien ein operatives Vorgehen gerechtfertigt, das als Antrotomie ge¬ 
plant war, aber znr Radikaloperation erweitert werden mußte, da sich 
der Knochen nach der hinteren Gehörgangswand zu als sehr brüchig 
erwies. Die 8chläfenlappendura wurde in großer Ausdehnung freigelegt; 
sie war an einer Stelle rötlich mißfarben, dort wurde mehrfach in allen 
Richtungen punktiert. Bei der letzten Punktion in der Richtung nach 
vorn oben wurde in ca. 1 cm Tiefe 5 ccm blutig seröse Flüssigkeit an¬ 
gesaugt. 

Die chemische und mikroskopische Untersuchung brachte keinen 
Aufschluß über ihre Herkunft. Bei der Untersuchung des Knaben 
am Tage nach dem Eingriff fand der vorher festgestellte Befand 
eine Bestätigung. Es bestand außerdem am linken Unterschenkel ein 
dreimarkstückgroßer blauer Fleck. Über sämtlichen Herzostien, beson¬ 
ders über der Mitralis hörte man ein lautes systolisches und leises dia¬ 
stolisches Geräusch; zweiter Pulmonalton nicht betont. Puls 120, weich. 
Drüsen in der Leistenbeuge beiderseits groß, nicht schmerzhaft. 

Die Blutuntersuchung ergab eine starke Verminderung der 
roten Blutkörperchen, 5000 weiße, 22°/ 0 Hämoglobin (Sahli), F. J. 1,1 
(s. Tabelle). Das weiße Blutbild bot qualitativ keine wesentlichen Ver¬ 
änderungen ; die roten Blutkörperchen: Poikilocytose, Anisocytose, Normo- 
blasten in mäßiger Zahl, leichte Polychromasie und große, stark gefärbte 
Megalocyten. Resistenz 0,45 bei wiederholter Untersuchung. 

Thrombocyten vermindert 80800, Gerinnungszeit 2 Min., Blutungs¬ 
zeit 6 Min. Bilirubin im Serum direkt erhöht. 

Es wurde mit Rücksicht auf den Allgemeinbefund, die Haut¬ 
blutung am Unterschenkel, die Retinalblutung und den Blutstatus, 
die Diagnose: Perniziöse Anämie, Hämorrhagische Diathese ge¬ 
stellt und die spastische Lähmung als Folge einer Blutung an der 
rechten vorderen Zentralwindung gedeutet. Die bei der Punktion 
aspirierte Flüssigkeit als Blutextravasat angesprochen. 

Differentialdiagnostisch kamen andere Erkrankungen, Blutungs¬ 
anämie, Morbus Werlhof, kaum in Betracht. Septische Folgezu¬ 
stände oder Endokarditis wurden durch die Keimfreiheit des Blutes, 
physikalischen Befund und Röntgenbild des Herzens ausgeschaltet. 
Der Kranke wurde mit Solarson und Elektroferrol behandelt. Die 
Zahl der roten Blutkörperchen nahm im Laufe der nächsten 8 Tage 
langsam, die Hämoglobinmengen etwas schneller zu: Der F. I. 
stieg auf 1,22. Die Zahl der Thrombocyten nahm anfangs noch 
etwas ab. Die Untersuchung des Magensaftes ergab: Freie Salz- 
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säure 15, Gesamtacidität 35. Wurmeier und okkultes Blut im Stuhl 
nicht nachweisbar. Tägliche endogene Harnsäuremenge 250—290 mg. 



Fig. 2. 
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Die Lähmungserscheinungen an den Extremitäten gingen rasch zn- 
rück; nur eine leichte Schwäche im linken Arm und Bein blieb 
zurück. Patellarreflexe beiderseits lebhaft, Fußklonus links. 

Auffallend war, daß sich im weißen Blutbild eine Ver¬ 
schiebung zugunsten der Lymphocyten entwickelte. Die 
Zahl der Leukocyten schwankte etwa zwischen 4 und Ö000. Die 
Zahl der Lymphocyten stieg auf 45 bis 52 °/ 0 an* 11 Tage nach 
der Operation traten im weißen Blutbild, große einkernige 
Zellelemente von atypisch lymphocytärem Aussehen 
auf. Diese Zellen hatten ein schmales ungranuliertes basophiles 
Protoplasma. Der Kern war von runder oder unregelmäßiger Form, 
färbte sich relativ dunkel und enthielt 1—2 Nucleolen. Daneben 
kamen auch kleinere Formen vor, die für sich allein betrachtet, 
in ihrem morphologischen Charakter bis auf geringe Unterschiede 
den kleinen Myeloblasten glichen (Mikrolymphoidocyten?) Die 
Oxydase- und Peroxydasereaktion war bei wiederholter Unter¬ 
suchung negativ. Wir glaubten diese Zellen alsLymphoblasten 
ansprechen zu dürfen. 

4 Tage später zeigte sich unter gleichzeitigem Tem¬ 
peraturanstieg eine rasch einsetzende enorme Ver¬ 
mehrung der Leukocyten, eine immer stärkere Abnahme der 
Granulocyten und Zunahme der eben beschriebenen Zellen, sodaß 
diese und die Lymphocyten den weitaus größten Teil des weißen 
Blutbildes ausmachten. So hatte sich unter unseren Augen 
das Bild der akuten lymphatischen Leukämie ent¬ 
wickelt. Als Ausdruck der hochgradigen Zellvermehrung und 
des gesteigerten Kernzerfalls zeigte sich jetzt auch eine vermehrte 
Ausscheidung von endogener Harnsäure (650—750 mg täglich). 

Aua der Krankengeschichte sei kurz folgendes erwähnt: Die 
Operationawnnde am rechten Ohr heilte nur sehr langsam. Fieberperioden 
wechselten mit afebrilen Zuständen ab. Am 20. Oktober begann mit 
Fieber und Schmerzen verbunden eine Otitis media links, die am 21. Ok¬ 
tober die Parazentese veranlaßte. Etwa zur gleichen Zeit entwickelte 
sich ein mäßiger Milztumor, Drüsen in der Leistenbeuge, am vorderen 
Rande des M. trapezius und zu beiden Seiten des M. sternocleidomastoi- 
deus, sowie in der Regio submentalis. Hier wurde am 30. November 
1923 eine Drüse exzidiert, die bei der pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchung folgendes zeigte: Wucherung und diffuse Beteiligung des ganzen 
lymphatischen Gewebes. Gefäße erweitert, angefüllt mit den oben be¬ 
schriebenen lymphoblastenartigen Zellen, die sich auch im Bindegewebe 
fanden; Oxydasereaktion negativ. 

Am 20. Dezember wurden Blutungen am Zahnfleisch und neue 
Blutungen am Augenhintergrund beobachtet. Im Urin vorübergehend 
Spuren von Eiweiß. 
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Therapeutisch wurde von Anfang an eine abwechslungsvolle vitamin¬ 
reiche Nahrung gegeben, Arsen, Elektroferrol und Caseosan versucht, 
ebenso intraglutäale Injektion von brüderlichem Blut. Ob man die schnelle 
und stetige Vermehrung der Erythrocyten und des Hämoglobins während 
des „Perniziosa-Stadiums u auf die Therapie zurückführen darf, möchten 
wir dahingestellt sein lassen. 

Am 4. Dezember wurde Radiothorium eingespritzt, das una 
von den Chemischen Werken, vorm. Auer-Gesellschaft zur Verfügung 
gestellt worden war. Auf die Erythrocytenzahl und das Hämoglobin 
hatte Radiothorium keinen wesentlichen Einfluß, dagegen zeigten die 
weißen Blutkörperchen ein schrittweises Zurückgehen von 80 000 auf 
10000 in 8 Tagen. Nach weiteren 3 Tagen jedoch nahm die Zahl der 
Leukocyten wieder zu. Die qualitative Zusammensetzung des weißen 
Blutbildes wurde durch Radiothorium nicht beeinflußt. 

Nach erneutem Fieberanstieg nahm die allgemeine Schwäche zu. 

Exitus am 28. Dezember 1923. 

Aus dem Sektionsbefund: 

Die sublingualen, cervikalen, trachealen, perigastrischen, peripan- 
kreatischen, mesenterialen und iliakalen Lymphknoten bis haselnußgroß. 
Schwellung des gesamten lymphatischen Rachenrings. Milz groß. Hyper¬ 
plasie der Follikel. Schwellung der Peyer’schen Haufen. Allgemeine, 
starke Blutarmut sämtlicher Organe. Dunkel gefärbtes regeneratorisches 
Knochenmark. Hämosiderosis der Leber und Milz. Ausgedehnte 
rezidivierende Pachymeningitis haemorrhagica interna. 
Kleine Blutungen in fast sämtlichen inneren Organen. 

Mikroskopisch: Knochenmark: Typisches lymphatisches Knochen¬ 
mark, starke Blutüberfüllung. Pacbymeninx: Zahlreiche Blutungen und 
Ansammlung der Lymphoblasten. Oxydasereaktion in sämtlichen Organen 
negativ. 


Epikrise. 

Es handelt sich somit um einen Kranken, der an einer Leuk¬ 
ämie zugrunde gegangen ist. Im Anfang verlief die Krankheit 
ganz nach Art einer akuten Infektionskrankheit. Das Auftreten 
einer halbseitigen Lähmung kombiniert mit den Symptomen 
einer Mittelohreiterung mußte den Verdacht auf ein primäres 
Ohrenleiden hinlenken. Die Erfolglosigkeit des operativen Ein¬ 
griffs veranlaßte die Zusammenarbeit von Otologen und Internisten, 
welche nach einiger Zeit Klarheit brachte. Das Blutbild entsprach 
im Beginn dem einer perniziösen Anämie und änderte sich recht 
plötzlich. Es traten die charakteristischen leukämischen Blutelemete 
hervor, die bis zum Tode nachweisbar waren. Die Obduktion 
bestätigte durch den Organbefund die Diagnose. 

Daß eine Leukämie unter dem Bilde einer Perniziosa zunächst 
in Erscheinung treten kann, ist lange bekannt. Selten gelingt es 
aber, den Übergang des einen Blutbildes in das andere zu beob- 
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achten (Litten, Gerhardt, Waldstein, Immermann, 
Körmörczi, Hirschfeld, Frehse und Froboese). Von 
vielen Autoren ist die Frage aufgeworfen worden, ob die beiden 
Krankheiten ineinander übergehen können, ob eine Kombination 
vorkommt und schließlich ob eine gemeinsame Ätiologie anzu- 
nehmen ist 

Eine Klärung ist nach keiner Seite erfolgt. Nägeli verhält 
sich allen 3 Fragen gegenüber ablehnend. Jedenfalls beweisen 
aber die Versuche von Ellermann, daß mit einer Übertragungs¬ 
möglichkeit beider Krankheiten gerechnet werden kann, da es ihm 
bei Hühnern gelang, mit einem bestimmten Erreger zunächst Lenk* 
ämie zu erzeugen, aber auch perniziöse Blutveränderungen liervor- 
rufen. Beim Menschen sind ähnliche Feststellungen noch nicht 
gemacht worden. Immerhin spricht der Verlauf mancher Leukämie 
(akute Fälle) durchaus für einen infektiösen Ursprung. 

Auch in unserem Falle wird man einer solchen Annahme nach 
dem ganzen Beginn und Verlauf der Krankheit zuneigen und man 
wird selbst der Möglichkeit Raum geben, daß Leukämie und 
perniziöse Anämie Übergänge haben, die als Äußerungen einer 
inneren Verwandtschaft beider Krankheiten, vielleicht auf kon¬ 
stitutioneller Basis, aufzufassen sind; freilich wird man besondere 
Voraussetzungen nicht ganz ausschalten können. 

Unser Kranker hat zweifellos viel Blut verloren und so mag 
die hierdurch bedingte sekundäre Anämie bei der krankhaften 
Einstellung des hämatopoetischen Apparates Schuld daran haben, 
daß der Blutverlust als Reaktion ein perniziöses Blutbild hervor¬ 
gerufen hat. Dieses war imstande das leukämische Blutbild im 
Anfang unkenntlich zu machen. 

Ganz ungeklärt bleibt die Frage nach der Art des Erregers 
in unserem Fall. Es kann sich um eine Erkrankung“ nach Art 
der Grippe handeln oder es kann eventuell ein Eitererreger 
(Otitis media) in Betracht kommen. Es bleibt schließlich aber 
auch die Möglichkeit orten, daß hier ein Erreger in Frage kommt, 
der spezifisch ist für die Entstehung einer akuten Leukämie. 
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Die Herzproportionen bei nephrogener Herzhypertrophie. *) 

Von 

Prof. Dr. Eugen Kirch. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Die Herzproportionen bei nephrogener Herzhypertrophie sind 
bisher noch nicht geklärt. Vor allem besteht noch keine Einigung 
der Autoren darüber, ob die Hypertrophie außer dem linken Ven¬ 
trikel von vornherein auch den rechten Ventrikel mitbetrifft, oder 
ob letzterer erst nachträglich an der Hypertrophie teilnimmt, oder 
ob er ganz davon verschont bleiben kann; feiner auch darüber, 
ob die beiden Vorhöfe ebenfalls mithypertrophieren oder freibleiben. 

Bei der so herrschenden Unklarheit stellte ich mir die Aufgabe, 
durch systematische Untersuchungen etwaige Gesetzmäßigkeiten der 
Herzproportionen bei nephrogener Hypertrophie ausfindig zu machen. 
Ich führte dazu erstens genaue Gewichtsbestimmungen 
nach der Methode Wilhelm Müller’s (6) aus, wobei das Herz 
nach Entfernung der anhaftenden Fetthülle und der Gefäße in 
seine einzelnen Teile zerlegt und dann jeder Teil für sich gewogen 
wird; zweitens verwandte ich bei allen Herzen außerdem die von 
mir früher angegebene Methode der linearen Messung speziell 
an den Herzinnenwänden (2, vgl. auch 3, 4, 5), um auch über 
irgendwelche Verschiebungen der inneren Größenverhältnisse Auf¬ 
schluß zu gewinnen. Auf diese Weise wurde eine größere Anzahl 
von Herzen bei teils sekundärer Schrumpfniere, teils blander 
Sklerose, teils maligner Sklerose unter Mitverwertung der Kranken¬ 
geschichten und gesamten Sektionsbefunde durchuntersucht. 

Was zunächst die Resultate der Gewichtsbestim¬ 
mungen anbetrifft, so haben diese bewiesen, daß es zweifellos eine 
Gruppe von Fällen nephrogener Herzhypertrophie gibt, bei denen 

1) Vortrag, gehalten auf der südwestdeutschen Pathologentagung in Mann¬ 
heim am 26. April 1924. 
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eine isolierte Hypertrophie des linken Ventrikels besteht 
Dabei handelt es sich aber dnrchans nicht immer am FrQhstadien, wie 
Carl Hirsch (1) auf Grund seiner im Jahre 1900 ausgeführten Unter¬ 
suchungen und mit ihm so viele andere Autoren meinen; vielmehr 
verfüge ich über 7 einschlägige Fälle, bei denen das betreffende 
Nierenleiden, dessen Art von Fall zu Fall verschieden war, schon 
viele Monate klinischerseits festgestellt und entsprechend weit fort¬ 
geschritten war. Bei 5 von diesen 7 Fällen war auch der Blut¬ 
druck schon monatelang auf 200 —250 mm Hg nach Riva-Rocei 
erhöht befunden worden. Im Krankheitsverlauf war weder eine 
Akzentuierung des 2. Pulmonaltons noch ein sonstiger Anhaltspunkt 
für eine rechtsseitige Herzhypertrophie bzw. eine Blutdrucksteigerung 
im Lungenkreislauf beobachtet worden. Anatomisch erschien der 
rechte Ventrikel geradezu nur als Anhängsel des linken. Die Ge¬ 
wichtszunahme des linken Ventrikels erreichte hier meist das 
Doppelte der Norm, in einem Falle sogar das Dreifache, während 
rechter Ventrikel und beide Vorhöfe keinerlei erhöhte Gewichts¬ 
zahlen ergaben. Bemerkenswerterweise war hier durchweg in den 
Lungen nichts von Herzfehlerzellen, nichts von einer Stauungs¬ 
induration nachweisbar. Diese Fälle beweisen somit, daß die 
nephrogene Herzhypertrophie selbst bei längerer Dauer und größerer 
Ausdehnung des Nierenprozesses ganz isoliert den linken Ventrikel 
betreffen kann. Weiterhin zeigen diese Fälle, daß eine sogar hoch¬ 
gradige arterielle Hypertonie noch viele Monate 
lang auf den großen Kreislauf allein beschränkt 
bleiben kann, also den Lungenkreislauf völlig freiläßt. Das 
ist deshalb beachtenswert, weil über die Blutdruckverhältnisse in 
den Lungenarterien bei Hypertonie in den Körperarterien bisher 
nichts Positives bekannt war und man nur auf Vermutungen 
angewiesen war, die ihrerseits dabei weit auseinandergingen. 

Eine zweite Gruppe meiner Fälle umfaßt solche, bei denen 
äußer dem linken Ventrikel gleichzeitig auch linker Vor¬ 
hof und rechter Ventrikel hypertrophiert sind, dagegen 
nicht der rechte Vorhof. Wichtig ist, daß in sämtlichen hierher¬ 
gehörigen Fällen auch eine geringe bis ausgesprochene Stauungs¬ 
induration der Lungen nachgewiesen werden konnte, deren Stärke 
vielfach dem Grade der Hypertrophie von linkem Vorhof und 
rechtem Ventrikel ungefähr parallel ging. Für diese Gruppe muß 
man annehmen, daß linker Vorhof und rechter Ventrikel zusammen 
hypertrophieren und zwar sekundär infolge einer länger¬ 
dauernden Schwäche des hypertrophischen linken 
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Ventrikels, wodurch es dann zu einer zunehmenden Rück¬ 
stauung und Drucksteigerung im linken Vorhof und kleinen Kreis¬ 
lauf kommt und damit in den Lungen zu einer braunen Induration. 
Diese Anschauung ist schon vor langem durch Pädler (7) und 
unabhängig von ihm durch M. B. Schmidt (8) vertreten, aber 
leider noch nicht allgemein beachtet worden. Ich kann also deren 
Angaben durchaus bestätigen und glaube, daß sämtliche Fälle von 
Mitbeteiligung des rechten Ventrikels an der nephrogenen 
Hypertrophie des linken durch diese chronische Insufficienz des 
linken Ventrikels erklärt werden müssen, daß also eine direkte 
rechtsseitige Hypertrophie renalen Ursprungs nicht 
vorkommt. Das Fehlen von Stauungsinduration der Lungen in 
den vorgenannten Fällen von isolierter Hypertrophie des linken 
Ventrikels bildet dafür eine weitere Stütze. 

Schließlich bleibt noch eine dritte Gruppe von Fällen übrig, 
die charakterisiert ist durch eine Hypertrophie sämtlicher 
Herzabschnitte, also nun auch des rechten Vorhofs. Der 
Grund für dessen Mitbeteiligung ist offenbar der, daß hier eine 
längerdauernde Schwäche auch des rechten Ventri¬ 
kels zu derjenigen des linken sich hinzugesellt hat, die zu einer 
Rückstauung im rechten Vorhof und in den Venen des großen 
Kreislaufs geführt hat und damit eben allmählich zu einer Hyper¬ 
trophie des rechten Vorhofs. Im übrigen liegen hier die Verhält¬ 
nisse genau wie bei der vorigen Gruppe. 

Insgesamt ergibt sich somit, daß die Gewichts¬ 
proportionen der einzelnen Herzabschnitte bei ne¬ 
phrogener Hypertrophie in erster Linie nicht von 
der Art, Dauer und Stärke des Nierenleidens ab¬ 
hängig sind, sondern von der jeweiligen Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens selbst: zunächst ist stets nur der 
linke Ventrikel von der Hypertrophie betroffen; bei dessen länger* 
dauernder Erlahmung kommen linker Vorhof und gleichzeitig rechter 
Ventrikel hinzu; wird auch der letztere auf längere Zeit insuffi¬ 
zient, so hypertrophiert nun der rechte Vorhof ebenfalls, d. h. das 
gesamte Herz. 

Wenden wir uns nunmehr den einschlägigen Resultaten 
der linearen Messungsmethode zu, so zeigt sich, daß unter 
dem Einfluß der nephrogenen Hypertrophie auch ohne Dilatation 
ganz bestimmte Verschiebungen der inneren Größenverhältnisse 
des Herzens eintreten. Ich beschränke mich hier auf die Hervor¬ 
hebung einiger wesentlicher Veränderungen, die sich an Hand von 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 144. Bd. 23 
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Abbildungen demonstrieren lassen. Wie ich bereits früher nach¬ 
gewiesen (2) und neuerdings an einem größeren Material bestätigt 
gefunden habe, wird der linke Ventrikel durch die Hyper¬ 
trophie bedeutend in Längsrichtung vergrößert, ohne 
aber in querer Richtung sich zu erweitern. Besonders betrifft 
diese Verlängerung den Ventrikelspitzenteil. Auch wird die Ein¬ 
flußbahn, von Mitralostium bis Ventrikelspitze, relativ stärker ver¬ 
längert als die Ausflußbahn, von Ventrikelspitze bis Aortenostium. 



Fig. l. 

Rechter Ventrikel eines Normalherzens. (Erklärung im Text.) 


Die Abbildungen zweier Fälle *) mögen das illustrieren, und zwar 
handelt es sich um ein linksseitig hypertrophisches Herz von einem 
70jährigen Mann und zu Vergleichszwecken um ein Normalherz 
von einem gleichaltrigen Individuum. An dem Normalherzen sehen 


1) Siehe hierzu Abb. 5 auf S. 318 meiner ersten Herzarbeit (2) sowie Abb. 7 
auf 8. 348 ebendort. Die nochmalige Wiedergabe dieser beiden Abbildungen in 
vorliegender Arbeit mußte unterbleiben. 
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wir erstens den sehr kurzen Ventrikelspitzenteil unterhalb der 
Ursprungsstelle der Papillarmuskeln und zweitens den verhältnis¬ 
mäßig tiefen Stand des Mitralostiums, weit unterhalb des Aorten- 
ostiums. Demgegenüber erkennen wir bei dem hypertrophischen 
Herzen erstens einen relativ langen Ventrikelspitzenraum und 
zweitens einen auffallenden Hochstand des Mitralostiums, fast bis 
zum Niveau des Aortenostiums hinaufreichend; letzteres ist eben 


Fig. 2. 

Rechter Veutrikel bei isolierter Hypertrophie des linken. (Erklärung im Text.) 


der sichtbare Ausdruck dafür, daß die Einflußbahn viel stärker 
verlängert ist als die Ausflußbahn. 

Aber auch im zugehörigen rechten Ventrikel ver¬ 
schieben sich die inneren Größenverhältnisse und zwar selbst dann, 
wenn der rechte Ventrikel an der Hypertrophie des linken nicht 
teilnimmt und auch nicht etwa dilatiert ist (5). Dabei linden wir 
bemerkenswerterweise prinzipiell die gleichen Größen¬ 
veränderungen wie beim hypertrophischen linken 

23* 
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Ventrikel, nur in geringerem Grade. Auch hier ist eine 
deutliche Ventrikelverlängerung ohne Erweiterung vorhanden, anch 
hier fällt der Hauptanteil derselben auf den Ventrikelspitzenteil, 
und auch hier wird die Einflußbahn, von Tricuspidalostinm bis 
Ventrikelspitze, entschieden stärker verlängert als die Ansflußbahn, 
von Ventrikelspitze bis Pulmonalostium. 2 Abbildungen mögen das 
zeigen. Zunächst wiederum ein Normalherz, in dessen rechten Ventrikel 
man seitlich hineinschaut (Abb. 1). Der Ventrikelspitzenteil ist 
rechterseits an sich länger als linkerseits, aber hier noch relativ 
kurz; das Tricuspidalostinm steht tief, sehr weit unterhalb des 
Pulmonalostiums; das Scheidewandsegel verläuft von hinten nach 
vorn schräg ansteigend. Das nächste Bild stellt einen rechten Ven¬ 
trikel bei isolierter Hypertrophie des zugehörigen linken dar (Abb. 2). 
Hier ist der Ventrikelspitzenraum erheblich verlängert, dabei aber 
durchaus schlank geblieben; ferner sehen wir hier, wie das Tricus- 
pidalostium jetzt sehr hoch nach oben gerückt ist und nicht viel 
tiefer steht als das. PulmonaJostium; es ist eben wiederum die 
Einflußbahn mehr verlängert als die Ausflußbahn, und damit hängt 
es auch zusammen, daß das Scbeidewandsegel nicht mehr so schräg 
ansteigt wie in der Norm, sondern nahezu horizontal verläuft 
Die hier kurz gezeigten Verschiebungen der inneren Größen¬ 
verhältnisse, die früher gar nicht beachtet worden sind, machen 
es auch verständlich, warum das nephrogen hypertrophische Herz 
in seiner Gesamtheit bei äußerer Betrachtung stets deutlich ver¬ 
längert, aber kaum verbreitert erscheint. 
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(Aus der 1. med. (Direktorial-)Abteilung (Prof. Deneke) 
und der 2. med. Abteilung (Prof. He gl er) des Allg. Kranken¬ 
hauses St. Georg, Hamburg.) 

Zar Behandlung der Aortitis lnica. 

Von 

Dr. Gerhard Wodtke, 

Sekundärarzt der Inn. Abtlg. 

Seitdem den durch viele Jahre von Heller und Döhle 
vertretenen Anschauungen über die luische Ätiologie viele Aorten¬ 
erkrankungen auf der Tagung der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft von 1903 allgemeine Anerkennung zuteil geworden 
war, hätte man meinen sollen, daß gleichzeitig mit dieser Vertiefung 
der ätiologischen Erkenntnis auch für das therapeutische Handeln 
ein neuer Weg gewiesen worden wäre; die Literatur der letzten 
zwei Jahrzehnte lehrt jedoch, daß die praktischen Konsequenzen 
aus der neuen Erkenntnis nur recht langsam gezogen wurden. 
Zwar hatte sich schon manchen Autoren das 1859 von Bouillaud 
in die Aneurysmatherapie eingeführte Jod rein empirisch gut 
bewährt, und auch Romberg lobt es 1909 in den 2. Auflage 
seines Lehrbuches der Herzkrankheiten „wegen der großen Häufig¬ 
keit syphilitischer Antezedenzien des Aneurysmas“, doch darüber 
hinaus wird an gleicher Stelle eine spezifisch antiluische Therapie, 
etwa eine Quecksilberkur, noch um diese Zeit nicht empfohlen. 
Und als sich die Quecksilberbehandlung allmählich durchgesetzt 
hatte, die gesamte Syphilistherapie aber inzwischen durch die 
Entdeckung des Salvarsans in ein neues Stadium getreten war, 
begegnete man wiederum diesem neuen Mittel, wohl zum Teil auf 
Anraten von Ehrlich, der das Vertrauen hierzu nicht durch 

1) Bei der Sichtung des umfangreichen Materials dieser Arbeit wurde ich 
von Herrn Dr. med. Hain in weitgehender Weise unterstützt, dem ich hierfür 
besonderen Dank schuldig bin. 
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unvorherzusehende Zufälligkeiten erschüttert wissen wollte, zunächst 
mit großer Zurückhaltung. So erwähnt z. B. Stadler in seiner 
umfassenden Monographie über Aortitis luica noch 1912, daß in 
der Leipziger Klinik bis dahin von der Behandlung mit Salvarsan 
abgesehen wurde. 

Als Erster berichtet Weintrand im Jahre 1911 über 26 mit 
Salvarsan behandelte Fälle von syphilitischen Herz- und Gefäß¬ 
erkrankungen. Sein im allgemeinen recht günstiges Urteil wird 
von ihm selbst mit Rücksicht auf die Kürze der Beobachtungszeit 
seiner behandelten Patienten wesentlich eingeschränkt, doch weist 
er besonders darauf hin, „daß die Anwendung des Salvarsans in 
allen diesen Fällen ohne unmittelbaren Schaden stattgefunden hat 
und in keinem Fall in der Folgezeit ungewöhnliche und uner¬ 
wünschte neue Krankheitserscheinungen aufgetreten sind". Dem¬ 
gegenüber beschreibt im selben Jahre Martins 5 Todesfälle bei 
luischen Herz- und Gefäßkrankheiten nach Salvars&ninjektionen, 
die auf die rasche Weiterverbreitung der neuen Therapie hemmend 
einwirken. Zu einer vorläufig vorsichtigen Beurteilung der von 
ihm mit Salvarsan behandelten Fälle gelangt 1913 auch Deneke. 
Rumpf berichtet 1915, daß in einzelnen Fällen die Salvarsan- 
behandlung ohne jeden Erfolg geblieben sei und redet mehr einer 
Quecksilber-Jod-Therapie das Wort. 1916 empfiehlt Hoffmann, 
bei allen Fällen einer luischen Aortenerkrankung eine kombinierte 
Salvarsan-Jod-Quecksilber-Behandlung anzuwenden, bemerkt aber 
dabei, daß die Resultate dieser Behandlung bisher noch nicht sehr 
ermutigend seien. Über wesentlich bessere Erfolge berichtet 1918 
Schrumpf, der zum ersten Male auf die besonders gute Ver¬ 
träglichkeit des Neosalvarsans hin weist Die verhältnismäßig 
kleine Zahl von Autoren, die sich späterhin zu dem wichtigen 
Kapitel der Behandlung der Aortitis luica mit Salvarsan geäußert 
haben, Schottmüller, Hoffmann, Romberg, Schitten- 
helm, Mock und in allerletzter Zeit Grödel und Hubert, 
haben sich übereinstimmend für die Salvarsanbehandlung eingestzt, 
wenn auch ihre Meinungen über die beste Art dieser Behandlung 
noch etwas auseinandergehen. 

Es unterliegt wohl kaum einem Zweifel, daß die in den 
letzten Jahren zunehmend günstigere Beurteilung der Salvarsan- 
therapie vorwiegend erstens mit der besseren Auswahl hierfür ge¬ 
eigneter klinischer Fälle, und zweitens mit der richtigeren Dosierung 
des Salvarsans zusammenhängt. Die bessere Auswahl der Fälle 
ergibt sich durch die Heranziehung der Wassermann’schen Reaktion 
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and der Röntgenuntersuchung, zweier wichtiger Hilfsmittel, auf 
deren Bedeutung für die Frühdiagnose der luischen Herz- und 
Gefäßerkrankung besonders Deneke aufmerksam gemacht hat. 
Während anfänglich hauptsächlich solche Fälle in Behandlung 
kamen, bei denen ausgedehnte Veränderungen des Gefäßgewebes 
von vornherein jeder Behandlung ziemlich enge Grenzen zogen, 
wurde es durch die oben genannten Verfahren erst möglich, auch 
solche Fälle schon der Behandlung zuzuführen, bei denen schwerere 
Veränderungen erst für die Zukunft erwartet werden mußten und 
durch die rechtzeitige Behandlung abgewendet werden konnten. 
Was die Dosierung anbetrifft, so ist man allmählich von den früher 
üblichen zu kleinen, häufig verzettelt oder nur einmal verabfolgten 
Gaben zu einer planmäßigen, längere Zeit durchgeführten Behand¬ 
lung übergegangen, bei der in der einzelnen, am besten in Ab¬ 
ständen von einigen Monaten ein oder mehrere Male zu wieder¬ 
holenden Kur etwa 4 bis 6 g Neosalvarsan gegeben werden. 

Die hier geschilderten Verhältnisse kommen deutlicher zum 
Ausbruch, wenn man in der Lage ist, ein größeres Material von 
Fällen luischer Aortitis nach der Art ihrer Krankheit und ihrer 
Behandlung zu gruppieren und die Erfolge dieser Behandlung, sei sie 
nun spezifisch, kombiniert spezifisch oder unspezifisch, einander gegen¬ 
überzustellen. Da in der mir zugänglichen Literatur bisher nicht der 
Versuch gemacht worden ist, an einer genügend großen Zahl von 
Fällen eine vergleichende Übersicht aufzustellen, habe ich die 
während der letzten 11 Jahre im allgemeinen Krankenhaus St. 
Georg zu Hamburg aufgenommenen luischen Aortenerkrankungen, 
von denen ich einen nicht unerheblichen Teil persönlich behandelt 
habe, einer diesbezüglichen Prüfung und Sichtung unterzogen. 

Mein Material erstreckt sich auf 301 Fälle, die ich dann als 
zweifelsfrei luischer Natur ansprechen zu dürfen glaubte, wenn bei 
ihnen neben sonstigen Zeichen der syphilitischen Aortenerkrankung 
eine sichere Lues in der Anamnese oder eine positive Wassermann- 
sche Reaktion oder beides vorhanden war. ln ihnen enthalten 
sind auch 4 Fälle, die alle kurze Zeit nach der Aufnahme zum 
Exitus kamen, und bei denen die Wassermann’sche Reaktion auch 
am Leichenblut nicht angestellt worden war. Auch anamnestisch 
ließ sich bei ihnen eine Lues nicht feststellen, doch ergab die 
Autopsie mit Sicherheit das Bestehen einer Aortitis luica. Etwa 
hundert weitere Fälle, deren luische Ätiologie nicht sicher geklärt 
war, oder die nachweislich an einer interkurrenten Erkrankung 
zugrunde gingen (gemeint sind natürlich nicht sekundäre Broncho- 
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pneumonien, wohl aber z. B. autoptisch gesicherte kruppöse Pneu¬ 
monien, Apoplexien u. a. m.) oder solche, über die nach ganz 
vorübergehender Krankenhausaufnahme, die oft lange zurücklag, 
genauere Daten über etwaige Vorbehandlung und späteres Ergehen 
nicht mehr zu erhalten waren, mußten, um die statistische Genauig¬ 
keit nicht zu beeinträchtigen, ausgeschieden werden. Von meinen 
hier verwerteten Fällen wurden alle, auch die weit zurückliegenden, 
sofern sie nicht vor ganz kurzer Zeit aus dem Krankenhause ent¬ 
lassen oder im Krankenhause verstorben waren, zur Nachunter¬ 
suchung aufgefordert. Bei einem großen Teil von ihnen machten 
mir die Angehörigen Mitteilung von dem inzwischen erfolgten 
Tode des Patienten, ein Teil der Patienten gab persönlich oder 
schriftlich Auskunft, während ein weiterer Teil, manchmal auf 
mehrfache Einladungen hin, nichts von sich hören ließ. Doch 
waren auch von diesen Patienten häufig brauchbare Kranken¬ 
geschichten vorhanden, die sich, wenigstens für die Zeit der da¬ 
maligen Beobachtung, bei dieser Arbeit verwerten ließen. Die 
persönlich zur Vorstellung Erschienenen wurden einer physikalischen 
Herzuntersuchung und einer Blutdruckbestimmnng unterzogen 
und die hierbei erhobenen Befunde mit den Abgangsbefunden ver¬ 
glichen. Außerdem wurde, wenn angängig, eine Röntgenkontrolle 
und erforderlichenfalls eine Blutuntersuchung nach Wassermann 
vorgenommen. 

Hinsichtlich der Verteilung auf die beiden Geschlechter weicht 
unser Material nur wenig von den Angaben Gruber’s ab, der 
bei seinen 120 obduzierten Fällen 90 auf Männer (75°/ 0 ) und 30 
auf Frauen entfallen sah. Auch wir mußten feststellen, daß der 
Anteil der Männer an unseren Fällen bei weitem größer war. Von 
301 luischen Aortitikern waren 233 männlichen und nur 68 weib¬ 
lichen Geschlechts. Danach umfassen die männlichen Fälle 77,4 °/ 0 
von der Gesamtheit der Fälle. 

Die luische Infektion ist anamnestisch, besonders bei Frauen, 
oft nicht festzustellen gewesen; in zweifelhaften Fällen konnte man 
jedoch noch manchmal aus der seinerzeit eingeschlagenen Therapie 
(Schmierkur) gewisse Schlüsse ziehen. Die hier gefundenen Ver¬ 
hältnisse, sowie die Ergebnisse der bei fast allen Fällen angestellten 
Wassermann’schen Reaktion legt die folgende Tabelle dar, in der 
auch die nicht allzu häufigen Fälle als seropositiv aufgenommen 
sind, die nach der Behandlung oder im Laufe der oft jahrelangen 
Beobachtungen zeitweilig oder dauernd negativ wurden. 
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Liuesinfektxon: 

Gesamtzahl 301 ZU g e geben negiert nur auto P tiflch « eklärt 

WaR-f WaR — WaR-f 


Männer 

91 

5 

133 

4 

Frauen 

9 

1 

58 

— 


100 

6 

191 

4 


Erkrankungen von seiten des Nervensystems waren anch bei 
unserem Material keine seltene Komplikation. Deneke konnte 
bei 153 Fällen von syphilitischer Aortenerkrankung in 63 Fällen 
Symptome feststellen, „die für eine syphilitische oder postsyphiliti¬ 
sche Erkrankung des Nervensystems beweisend waren, oder doch 
den Verdacht einer solchen erwecken mußten“. Unter diesen 
63 Kranken sind 12 mit ausgesprochener Tabes und 4 mit pro¬ 
gressiver Paralyse, während es sich bei den übrigen nur um 
Pupillenstörungen oder Reflexanomalien handelt Von unseren 
301 Kranken litten gleichzeitig 31 an einer Tabes, aber nur 2 an 
einer Paralyse, während die Kombinationsform beider Erkrankungen, 
Taboparalyse, sich in 1 Falle fand. Nervöse Störungen leichterer 
Art, abgesehen von den auch von Deneke wegen ihrer meist 
mechanischen Ursachen unberücksichtigt gelassenen Rekurrens¬ 
lähmungen, konnten nicht ganz in dem bei Deneke geschilderten 
Zahlenverhältnis gefunden werden, doch scheinen sich bei unserem 
Material die Untersuchungen vielleicht doch nicht in allen Fällen 
genügend auf diesen Gegenstand gerichtet zu haben. 

Unter den 106 Patienten mit positiver Luesanamnese befanden 
sich 92, die über den Zeitpunkt ihrer Infektion genaue Angaben 
zu machen in der Lage waren. Bei diesen stellten sich die ersten 
Herzbeschwerden ein, bzw. wurde bei ihnen die Erkrankung zuerst 
festgestellt: 
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Am schnellsten trat die Aortitis bei einem Kranken auf, der 
1 Jahr vorher eine Luesinfektion durcbgemacht hatte, über den 
ich noch weiter unten berichten werde. Ein so schnelles Auftreten 
bildet aber wohl eine außerordentlich seltene Ausnahme. Am 
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spätesten entwickelte sich die Aortitis bei 3 Fällen, in denen nach 
42, 43 und 46 Jahren post infectionem sich zuerst Herzbeschwerden 
einstellten. 

Das Lebensalter unserer Erkrankten betrug beim Auftreten 
der Krankheit bzw. bei ihrer erstmaligen Feststellung: 
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Das Hauptkontingent lieferten also etwas abweichend von 
Deneke die Fälle zwischen 45 und 55 Jahren. Auch solche 
jugendliche Fälle, wie Deneke sie vereinzelt sah, waren unter 
meinen Kranken nicht vorhanden. 

Nach Diagnosen geordnet umfaßt mein Material folgende Fälle: 


Unkomplizierte Aortitis lnica 136 

Zylindrische Erweiterung der Aorta 11 

Aneurysma der Aorta ascendens 37 

des Arcus aortae 8 

der Aorta descendens 8 

der Aorta abdominalis 1 

Kombiniertes Aneurysma mehrerer Aortenteile 30 
Multiple Aneurysmen der Aorta 1 

Aortitis mit luischer Aorteninsufficienz 58 

Beine luische Aorteninsufficienz 3 

Kombinationsformen 8 

3ÖT 


Mein Hauptaugenmerk richtete ich bei der Sichtung meines 
Materials auf die Behandlung und den Behandlungserfolg. 
Neben solchen gelegentlich aus besonderen Gründen angewandten 
Behandlungsmethoden, deren spezifisch antiluischer Wert umstritten 
ist, z. B. der Zittmannkur, gelangten Jod, Quecksilber, Salvarsan, 
und in den letzten 2 Jahren auch Wismut zur Anwendung. Ein 
Teil der Patienten hat eine nach unseren heutigen Anschauungen 
nicht genügende Behandlung erfahren, zum Teil weil er sich einer 
ausreichenden Kur entzog, zum Teil aber auch, weil besonders 
in den weiter zurückliegenden Jahren man geringere antiluische 
Dosen für zweckmäßig hielt. Eine weitere nicht unerhebliche An¬ 
zahl von meinen Kranken ist überhaupt nicht antiluisch behandelt 
worden. Dieser Umstand erklärt sich einmal daraus, daß manche 
Aortitiker außerhalb des Krankenhauses trotz ihres mehr oder 
weniger lange bestehenden Leidens keine antiluische Therapie er- 
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fahren hatten und in einem so schweren Zustand zur Aufnahme 
kamen, daß auch dann die Einleitung einer antiluischen Kur nicht 
mehr angezeigt erschien. Andererseits wurden vornehmlich in den 
ersten Jahren des hier besprochenen Zeitraumes manche Fälle ohne 
alle Herzbeschwerden absichlich nicht spezifisch behandelt, weil 
man nach den damals mehrfach geäußerten Theorien sich fürchtete, 
schlummernde luische Prozesse wieder aufzurfitteln. Alle diese 
unbehandelten Fälle möchte ich als besonders wertvoll für einen 
Vergleich mit den ausreichend antiluisch behandelten ansehen. 

Auf die zumeist in der Jod- und Quecksilbertherapie von uns 
verwendeten Medikamente einzugehen, darf ich mir wohl bei der 
häufigen Behandlung, die dieses Thema erfahren hat, versagen. Er¬ 
wähnt werden soll nur, daß uns neben Schmierkur und Jodkali 
oder Jodnatriumlösung sich immer wieder die alte Ricord'sche 
Mixtur gut bewährt hat. Besonders als einleitende Maßnahme vor 
Beginn einer Salvarsanbehandlung ist sie von Deneke seit langer 
Zeit mit bestem Erfolg angewendet worden. Von den neuerdings 
auf den Markt gebrachten Wismutpräparaten gebrauchten wir aus¬ 
schließlich das Bismogenol. 

Unsere mit Salvarsan behandelten Fälle belaufen sich auf 119. 
Von ihnen erhielten 12 Altsalvarsan, 11 Silbersalvarsan und 96 
Neosalvarsan. Die Anwendung wurde in den meisten Fällen mit 
einem oder mehreren antiluischen Prinzipien kombiniert. Das 
Altsalvarsan, von dem wir gegenüber den neueren, leichter injizier¬ 
baren Salvarsanpräparaten keinen Vorteil sahen, und das im 
Gegenteil wegen der gleichzeitig mit verabfolgten Flüssigkeits¬ 
menge für Herzen, die zur Dekompensation neigen, eine zu schwere 
Belastung darstellt und das gelegentlich auch störende und ge¬ 
fährliche Phlebitiden hervorrufen kann, wurde in den letzten Jahren 
besonders zugunsten des Neosalvarsans ganz aufgegeben. Von 
Silber- und Neosalvarsan haben wir bei genügender Dosierung, 
abgesehen von den von vornherein verlorenen Fällen, vorzügliche 
Erfolge gesehen. Als genügende Dosierung betrachteten wir, wie schon 
eingangs erwähnt, die im Laufe einer Kur verabfolgte Neosalvarsan- 
menge von etwa 4 bis 6 g. Wir scheuten uns nicht nach einer 
oder zwei kleineren tastenden Dosen sehr bald zu Gaben von 
0,45 oder 0,6 g Neosalvarsan überzngehen, die in regelmäßigen 
Abständen von 5—7 Tagen verabfolgt wurden. Die Injektionen 
wurden immer ohne gröbere Störungen vertragen, am besten wenn 
sie bei leerem Magen gegeben wurden und die Patienten noch 
längere Zeit danach nüchtern blieben. Leichte Erscheinungen, wie 
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Kopfschmerzen and vorübergehendes Schwindelgefühl, kamen manch¬ 
mal vor. Über die von Grödel und Hubert neuerdings mitge¬ 
teilten Erfolge auch bei schwer dekompensiertem Herzen fehleo 
uns eigene Erfahrnngen. 

Die besten'Erfolge haben wir von einer kombinierten Salvarsan- 
Quecksilber- und Jodbehandlung gesehen, wobei zweifellos dem 
Salvarsan der Löwenanteil der Wirkung zufällt. Daneben ver¬ 
fügen wir aber auch über eine Anzahl Fälle, bei denen ausschließ¬ 
lich eine intensive Quecksilber-Jodbehandlung zum Nachlassen der 
Beschwerden und zum Stationärwerden des Krankheitsprozesses 
geführt hat. Auf unsere mit Wismut gemachten Erfahrungen will 
ich weiter unten bei 'Besprechung der Ergebnisse im einzelnen 
zurückkommen. 

Um die Ergebnisse der Behandlung bei meinen Fällen zu ver¬ 
anschaulichen, habe ich diese nach der Art, der Intensität und dem 
Erfolg der Behandlung in ein gemeinsames .Schema gebracht 
(siehe Tabelle S. 365). In diesem spielen die allein mit einem der 
vier antiluischen Mittel behandelten Fälle eine ganz verschwindende 
Rolle; es handelt sich im ganzen nur um 10 Fälle, die ich, ohne 
sie in meine Tabelle aufzunehmen, später kurz gesondert besprechen 
will. Es bleiben dann noch 291 Kranke, von denen 87 mit Salvarsan 
und einem oder mehreren Antiluicis und 54 nur mit Jod und 
Quecksilber, einige auch mit Wismut, behandelt worden sind. Ich 
spreche hier nur von den als genügend behandelt geltenden Fällen, 
doch möchte ich ausdrücklich betonen, daß in der ersten Rubrik 
auch solche Fälle enthalten sind, die nach unserer heutigen An¬ 
schauung zwar nicht Salvarsan in der für eine Kur genügenden 
Menge erhalten haben, die aber eine immerhin so reichliche ander¬ 
weitige antiluische Behandlung erfuhren, daß sie schon dadurch 
als genügend behandelt angesehen werden mußten. Solche Fälle 
sind jedoch sehr in der Minderzahl. Die dritte und vierte Rubrik 
der Tabelle umfaßt dann ferner die Patienten, die aus irgendeinem 
der oben geschilderten Gründe nicht genügend (95) oder überhaupt 
nicht (55) behandelt sind. Unter den nicht genügend behandelten 
Fällen befinden sich weitere 32, die vorübergehend Salvarsan in 
unzureichender Dosierung erhalten hatten. Alle Kranken sind 
ferner gruppiert nach der Länge der Beobachtungszeit, während 
der wir ihr Ergehen, wenn auch zum Teil nur anamnestisch, seit 
Auftreten der ersten Herzbeschwerden, verfolgen konnten. Wurde, 
ohne daß Erscheinungen von seiten des Herzens Vorlagen, ihre Er¬ 
krankung gelegentlich einer anderen Untersuchung zufällig entdeckt, 
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so nahm ich diesen Zeitpunkt als Anfangstermin für die Däner 
der Beobachtung. Patienten, die ihr Leiden seit kürzerer Zeit 
als seit einem halben Jahre spürten, sind gleichfalls unter 7« Jahr 
berücksichtigt, d i e mit einer Krankheitsdauer von mehr als einem 
halben Jahr bis zu einem Jahr sind unter 1 Jahr enthalten, usw. 
Da wir eine völlige Ausheilung der einmal vorhandenen Prozesse, 
wie es ja auch nach Art der anatomischen Veränderungen nicht 
zu erwarten ist, niemals gesehen haben, wurden unsere Fälle 1. 
in gebesserte oder stationär gewordene, 2. in ungebesserte oder 
verschlechterte und 3. in verstorbene eingeteilt. 

Da die bis in die letzte Zeit reichenden Beobachtungen über 
den Verlauf der neueren Fälle wohl nicht immer ein abschließendes 
Urteil erlauben, und da, umgekehrt, bei manchen länger zurück¬ 
liegenden Fällen eine Beobachtung nur während des in der Tabelle 
angegebenen Zeitraumes möglich war, kann diese natürlich nur 
annähernde Werte geben. Trotzdem kann wohl behauptet werden, 
daß die Vergleichung der Ergebnisse hinsichtlich des weiteren 
Ergehens der Patienten, dessen Beurteilung wir allerdings häufig 
genug nur auf die subjektiven Angaben der Kranken über Nach¬ 
lassen der Beschwerden u. a. m. stützen konnten, nach obiger 
Tabelle zweifellos zugunsten einer ausreichenden Behandlung 
ausfällt. Hierbei schneiden die gleichzeitig mit Salvarsan be¬ 
handelten Fälle besser als die nur mit Jod und Quecksilber be¬ 
handelten ab. Prozentual ausgerechnet ergeben sich folgende 
Verhältnisse: 


Salvarsan 

kombiniert 87 
Jod | Hg 54 
Ungenügend 
behandelt 95 
Unbehandelt 55 


Gebessert 
und stationär 

69 = 79,3 % 
33 = 61,1% 

14 = 14,7% 
2= 3,6% 


Ungebesert n. 
verschlechtert 

2= 2,3 % 

6 = 11,1 % 

18 = 18,9 % 
7 = 12,7 % 


Verstorben 


16 = 18,4 % 
16 = 27,8 % 

63 = 66,3 % 
46 = 83,6 % 


Auch die Länge der Beobachtungszeit spricht am meisten für 
die Anwendung einer kombinierten Behandlung mit Salvarsan und 
anderen antiluischen Mitteln. Auffallend ist der auch bei unge¬ 
nügend behandelten Leuten hohe Prozentsatz von Besserungen im 
ersten Jahre nach der Erkrankung, doch scheint es sich hier nach 
den wenigen Fällen mit längerer Beobachtung unter den un¬ 
genügend behandelten nicht um Dauererfolge zu handeln. 

Die Wassermann’sche Reaktion wurde bei nur 11 von 291 
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seropositiven Fällen durch die Behandlung negativ, bei einer großen 
Anzahl von Fällen wurde aber dadurch der Ausfall der Reaktion 
schwächer. 

10 von meinen Kranken, die der besseren Übersichtlichkeit 
wegen in den beiden vorigen Tabellen nicht enthalten sind, wurden 
ausschließlich mit einem der vier antiluischen Mittel behandelt. 
Salvarsan und Quecksilber erwies sich auch hier als zweckmäßig, ein 
früher nur mit Jod behandelter Fall kam einige Jahre später zum 
Exitus. Die Wismuttherapie hat uns besonders in einem Fall, über 
den ich weiter unten berichte, hervorragende Dienste geleistet. Im 
übrigen sollte nach unseren Erfahrungen das Wismut nicht nur 
wegen seiner Wirksamkeit, sondern auch wegen seiner leichten 
Applikationsmöglichkeit und meist auch guten Verträglichkeit öfter 
als bisher zur unterstützenden Behandlung herangezogen werden. 
In einem Fall, der allerdings von vornherein recht aussichtslos 
erschien und äußerst debil war, stellte sich eine Wismutintoxikation 
als Nebenerscheinung ein. Der Patient kam später zum Exitus. 

Auch die von Schottmüller inaugurierte Salvarsandauer- 
behandlung, bei der die Gesamtdosis auf über 20, ja über 30 g 
Neosalvarsan steigt, scheint mir eine wertvolle Bereicherung der 
Aortitistherapie zu sein. 

Ein 63 jähriger Ewerführer (Schiffer) mit ganz außerordentlich aua- 
gedehntem Aortenaneurysma, das uns bei seiner Aufnahme einen baldigen 
Tod Voraussagen ließ, konnte durch diese Therapie zwar nicht gerettet, 
wohl aber anderthalb Jahre bei leidlichem Wohlbefinden am Leben er¬ 
halten werden. Er ging auch nicht etwa durch Platzen des Aneurysmas, 
sondern durch eine Bronchopneumonie mit Herzschwäche zugrunde. 

Daß beginnende Aortenerkrankungen der spezifischen Behand¬ 
lung günstigere Bedingungen, und damit auch bessere Aussichten 
bieten, ist wohl selbstverständlich. Aber auch vorgeschrittene Fälle 
aller Art eignen sich nicht nur in dem Sinne für eine antiluische 
Therapie, daß ihre Beschwerden und häufig so quälenden Schmerzen 
dadurch geringer werden oder ganz verschwinden, sondern auch 
objektiv ist gelegentlich, wie es auch Schottmüller behauptet, 
im Röntgenbild ein Rückgang des Krankheitsprozesses erkennbar. 

Die jetzt 56 jährige Patientin A. 8. erkrankte im Herbst 1918 mit 
Herzbeschwerden, wegen der sie im Juni 1919 ins Krankenhaus aufge¬ 
nommen wurde. Es fand sich bei ihr neben positivem Wassermann ein 
Aneurysma der Aorta ascendens, bei dem sich röntgenologisch im ersten 
schrägen Durchmesser das Mittelfeld als verlegt erwies (laut ausdrück¬ 
licher Bemerkung in dem damals niedergelegten Röntgenbefund). Sie 
erhielt bis Ende Februar 1920 4,9 g Silbersalvarsan und machte zwei 
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Schmierkuren daroh mit dem Erfolg, daß sie sich, obgleich sie seinerzeit 
sehr schwer erkrankt gewesen war, bis auf den heutigen Tag ohne jede 
ärztliche Behandlung ständig sehr wohl fühlte. Im Gegensatz zu dem 
anfänglichen Röntgenbefund konnte bei einer Kontrolluntersuchung am 
9. April 1924 festgestellt werden, daß im 1. schrägen Durchmesser das 
Mittelfeld, d. h. der Retrovasal- und Cardialraum ziem¬ 
lich frei blieb. Eine laut Krankengeschichte früher links vom Ster¬ 
num im 2. I.C.R. sichtbar gewesene Pulsation war so gut wie ganz 
verschwunden. 

In unkomplizierten, beginnenden Aortitisfällen ist eine solche 
Kontrolle durch das Röntgen verfahren naturgemäß viel schwerer, 
wenn nicht unmöglich. In solchen Fällen müssen eben sonstige 
klinische Symptome zur Bewertung des Erfolges herangezogen 
werden. Bemerkenswert ist in dieser Richtung die Krankenge¬ 
schichte des oben erwähnten Falles von Fr&haortitis, die ein Jahr 
nach der Infektion festgestellt wurde. 

Der 67 jährige Arbeiter G. H. gibt mit Sicherheit au, früher nicht 
gesohlechtskrank gewesen zu sein. Im Dezember 1922 Luesinfektion. 
Auf der Hautabteilung am 19. Februar 1923 aufgenommen. Im Primär¬ 
affekt Spirochaeta pallida -f—1~; WaR neg. Herz o. B. Zunächst mit 
neuem Arsen Versuchspräparat behandelt. Am 4. April 1923 jedoch in 
einem Reizpräparat noch Spirochäten in Menge nachweisbar. Nach 
Änderung der Therapie (Ketarsol und Bismogenol) und nach Abheilung 
der affizierten Stellen am 20. April entlassen. Kommt am 8. Dezember 
1923 erneut mit einer luischen Periostitis der linken Tibia zur Aufnahme. 
Bei dieser Gelegenheit wird eine nach der alten Krankengeschichte nicht 
vorhanden gewesene Verbreiterung der Gefäßbanddämpfung und ein 
klingender zweiter Aortenton gefunden. Röntgenologisch: Verbreiterung 
der Aorta, angedeutete Aortenkonfiguration. Wassermann nach allen 
Methoden am 10. Dezember 1923 —|—{-. Nach intensiver Neosalvarsan- 
behandlung (6,65 g) und Ricord’scher Mixtur ist der Wassermann drei¬ 
mal, in dreiwöchentlichen Abständen ausgeführt, negativ. Röntgeno¬ 
logisch keine Veränderung weder im besseren, aber, was man bei dem 
raschen Auftreten leicht hätte erwarten können, auch nicht im schlech¬ 
teren Sinne. Subjektiv vorher und jetzt keinerlei Herzbeschwerden. 

Es scheint hiernach fast, daß der von Matzdorff für die 
Tabes geprägte Satz: „Die Inkubationszeit ist im allgemeinen 
um so kürzer, je älter der Patient zur Zeit der luischen Infektion 
war“ auch für die Aortitis luica eine gewisse Berechtigung hat 

Als letzte einer Auswahl von manchen bemerkenswerten 
Krankengeschichten möchte ich kurz einen in der Hauptsache mit 
Wismut behandelten Fall erwähnen: 

L. T., 52jährige Schuhmacherswitwe. Sehr schwere Tabes mit 
stärkster Ataxie, Aneurysma der Ascendens mit Insufficienz und Stenose 
der Aortenklappe im Stadium leichter Dekompensation. Wassermann- 
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Reaktion -|—|—Hg wird weder als Schmierkur noch innerlich trotz 
mehrfacher kurzer Versuche ertragen, eine Neosalvarsanapplikation 
scheitert an dem völligen Mangel irgendeiner geeigneten Vene. Die 
Patientin erhält nunmehr 14 Injektionen des Tosse’schen Wismutpräparats 
Bismogenol, nach denen nicht nur die vorher außerordentlich lauten 
Herzgeräusche wesentlich leiser geworden sind, sondern das nunmehr 
kompensierte Herz arbeitet auch bedeutend ruhiger. Am verblüffendsten 
allerdings war der auf die Ataxie wahrzunehmende Erfolg: Die Patientin, 
die anfänglich gefüttert werden mußte und nicht in der Lage war, selb¬ 
ständig zu gehen, ißt wieder allein, ohne das geringste zu verschütten 
and geht ohne jede Stütze mit durchaus geordneten Bewegungen auf 
einem für sie auf dem Fußboden gezogenen Kreidestrich, ohne daß' dieses 
Resultat durch eine besonders langwierige Übungsbehandlung erreicht zu 
werden brauchte. Nach genau dreimonatiger Behandlung hochgradig 
gebessert entlassen. 

Wenn auch zagegeben werden maß, daß die objektive Kontrolle 
der Wirksamkeit der antilnischen Behandlung syphilitischer Aorten- 
erkranknngen manchmal auf Schwierigkeiten stößt, weil es zweifellos 
anch in unserem Material Formen gibt, die ohne Behandlung sehr 
langsam verlaufen oder stationär werden, so spricht doch der 
Gesamteindruck entscheidend zngnnsten einer anti¬ 
lnischen Behandlung nnd besonders einer kombinierten 
Neosalvarsantherapie. Das Nachlassen starker subjektiver 
Beschwerden ist in vielen Fällen eindeutig auf die antisyphilitische 
Behandlung zu beziehen, wenn es auch nicht immer so schnell 
eintritt wie bei einem nicht in meinen Fällen mitgerechneten aber 
im Grunde in dasselbe Fach gehörenden Aneurysma der rechten 
Arteria poplitea, das sich als luisch erwies. 

Der Patient, der 1915 auf einer unserer chirurgischen Abteilungen 
»*g, kam wegen heftigster Schmerzen, die mit Morphium behandelt wer¬ 
den mußten, zwecks Operation ins Krankenhaus. Da der Wassermann 
etark positiv war, wurde Pat. zunächst einer kombinierten Schmier¬ 
und Neosalvarsankur unterzogen, nach deren Beendigung er sich jedoch 
«o wohl und beschwerdefrei fühlte, daß er nunmehr jede Operation ab¬ 
lehnte. Über sein weiteres Ergehen ist mir nichts bekannt. 

Von grundsätzlicher Wichtigkeit scheint es mir, 
die Behandlung der lnischen Aortitiden so früh wie 
irgend möglich zu beginnen. Dazu ist unbedingt erforderlich, 
daß der Arzt in jedem Falle, bei dem er, auch gelegentlich einer 
allgemeinen Untersuchung, irgendein für Aortitis sprechendes 
Symptom, z. B. einen klingenden zweiten Aortenton, ein diastolisches 
Geräusch über der Aorta, ungeklärte Rücken- oder Brustschmerzen 
oder auch gelegentlich blutige Beimengungen im Auswnrf entdeckt, 
den Kranken nicht nur eingehend nach einer früher überstandenen 
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Lues befragt, sondern unter allen Umständen bei ihm auch eine 
Blutuntersuchung nach Wassermann und eine röntgenologische 
Untersuchung des Herzens in die Wege leitet Weiterhin ist 
bei der großen Häufigkeit der luischen Aortitis zn 
verlangen, daß bei jedem in späteren Jahren sich als 
seropositiv erweisenden Patienten immer wieder von 
neuem auf Aortitis luica gefahndet wird. Endlich 
sind in sichergestellten Fällen die Kranken aufs 
nachdrücklichste über das Wesen und die Gefähr¬ 
lichkeit ihrer Krankheit, vor allem aber über den 
Nutzen und die dringende Notwendigkeit der aus¬ 
reichenden spezifischen Behandlung zu belehren. 
Nur durch sorgfältigste Beachtung dieser Maßnahmen 
können wir hoffen, einem so heimtückischen und ver¬ 
derblichen Leiden, wie es die anfänglich oft harmlose 
Aortitis luica darstellt, wirklich Halt zu gebieten. 
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Kleinere Mitteilungen. 

Ein traumatisches Lungencarcinom von 5jähriger Dauer. 

Von 

Prof. Aufrecht-Magdeburg. 

Während eines Sommeraufenthaltes in Wernigerode im Juli 
1919 bot mir Herr Geheimrat Dr. Riedel, der damalige Chefarzt 
des .Wernigeröder Krankenhauses Gelegenheit, einen Fall zu unter¬ 
suchen, bei dem noch keine bestimmte Diagnose gestellt worden war. 

Es handelte sich um den 54 Jahre alten Stabsarzt C. H., der bia 
zum Beginn des Krieges 1914 stets gesund gewesen war. Gleich zu 
Anfang desselben ist sein Pferd mit ihm durchgegangen. Er hielt sich 
mit aller Kraft im Sattel, was nicht ohne wiederholtes Aufstoßen des 
Körpers auf den Sattel möglich war. Er fühlte sofort hinterher heftige 
Schmerzen in der linken Brustseite, die 8 Tage lang anhielten, ihn aber 
nicht verhinderten, seinen damals nicht sehr anstrengenden Dienst zu 
tun. Bis zum Februar 1917 war er beschwerdefrei. Da trat ein Ka¬ 
tarrh auf, der mit Fieber verbunden war. Beides hörte nach wenigen 
Tagen auf, stellte sich aber im Laufe des Jahres und in den ersten 
Monaten des Jahres 1918 wiederholt ein. Trotzdem hat er bis zum 
Mai seinen nun häufig sehr anstrengenden Dienst bei der Truppe getan. 
Dann aber mußte er sich krauk melden. Er hatte 40 Pfund an Ge¬ 
wicht verloren. Bei mäßig ansteigenden Wegen wurde er kurzatmig. 
Der Husten bestand andauernd. Die Sputa waren geballt. Von Zeit 
zu Zeit war denselben etwas Blut beigemengt; nur selten wurden auch 
kleinere Mengen reinen Blutes herausbefördert. 

Dies der persöhnliche Bericht des Kranken. Aus dem mir zur 
Kenntnisnahme gebotenen Krankenjournal war nur noch zu entnehmen, 
daß am 15. Juni 1919 eine Röntgenaufnahme gemacht worden war, die 
eine Verschleierung des Gesichtsfeldes der ganzen linken Lunge, am 
wenigsten ihrer Spitze, ergab. 

Ende Juli 1918 hatte ich Gelegenheit, den Patienten zu unter¬ 
suchen. Er ist beträchtlich abgemagert; Beine Wangen sind gerötet; 
Fieber besteht nicht. Uber der linken Clavicula liegt eine etwa mandel¬ 
große Drüse. Die linke Brusthälfte ist mehr gewölbt als die rechte. 
Bei tiefer Inspiration aber erfolgt kaum eine Dehnung., während die 

24* 
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rechte Bich gut ausdehnt. Bei der Perkussion besteht über der Vorder- 
und Rückseite der ganzen linken Lunge Dämpfung mit dem Gefühl von 
Bretthärte. Atemgeräusch und Pektorialfremitus sind abgeschwächt. Di» 
Sputa sind schleimig-eitrig, geballt. In denselben finden sich bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung einzelne außerordentlich große Zellen mit 
großen länglich-ovalen oder runden, sehr blassen, dabei feinpunktierten 
Kernen. 

Über die Lage des Herzens vermag icht nichts Bestimmtes anzu- 
geben, weil ich darüber eine Notiz zu machen versäumt habe. Soweit 
ich mich erinnere, war dasselbe nicht nach rechts verdrängt. 

Ich stellte die Diagnose: Carcinoma pulmonis 
sinistri und zwar auf Grund der Einseitigkeit der Erkrankung, 
der totalen Dämpfung mit dem perkutorischen Gefühl von Brett¬ 
härte und des Befundes, der riesengroßen Zellen im Sputum. Sehr 
beachtenswert erschien mir das durch die Durchleuchtung fest¬ 
gestellte relative Freisein der Lungenspitze, ein Umstand, auf den 
Otten als einen für die Diagnose wichtigen hingewiesen hat. 

Bezüglich des weiteren Verlaufes habe ich nur mittelbar fest¬ 
gestellt, daß nach einigen Monaten der Exitus eingetreten ist Die 
Sektion ergab ein totales Carcinom der linken Lunge. Dieser 
Befund wurde durch die mikroskopische Untersuchung im ana¬ 
tomischen Institut zu Halle bestätigt 

In dem vorliegenden Falle war nach einem im August 
1914 erfolgten Trauma 5 Jahre später der Exitus 
durch ein linksseitiges Lungencarcinom herbeige¬ 
führt worden. Daß aber dieses Trauma (heftiges wiederholtes 
Aufstoßen des Körpers auf den Sattel beim Durchgehen des Pferdes) 
die causa proxima für das Auftreten des Lungencarcinoms war, 
scheint mir nicht zweifelhaft zu sein. Dafür sprechen die sofort 
aufgetretenen Schmerzen auf der linken Brustseite, welche 8 Tage 
lang anhielten, und der Gewichtsverlust. Der Umstand, daß der Patient 
hierauf 2 1 /* Jahre lang beschwerdefrei war, kann nicht gegen den 
Zusammenhang zwischen Trauma und Carcinom geltend gemacht 
werden; es liegt doch viel näher anzunehmen, daß in dieser Zeit 
die allmähliche Entwicklung des Carcinoms in der Lunge vor sich 
gegangen ist, als dem Trauma jede Bedeutung abzusprechen und 
den Beginn des Leidens um 2 */, Jahre später anzusetzen. 

Nächst der langen Dauer des Leidens verdient 
der Sputumbefund besondere Beachtung. Bekanntlich 
hat Hampeln *) zuerst beim Lungencarcinom in den Sputis zeitige 

1) Vgl. die Literatur in der 2. Aufl. meines Werkes „Die Lungenentxliu- 
düngen - *. 
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Gebilde gefunden, die seiner Ansicht nach sicher auf das Vorhanden* 
sein von Lnngencarcinom hinweisen. Es sind dies pigmentfreie 
polymorphe Polygonalzellen verschiedenster Größe mit deutlicher 
Kernkontur und deutlichem Nucleolus, in Haufen und getrennt 
vorkommend, dabei einzelne von Nierenform. Einen überein¬ 
stimmenden Befund verzeichnet Betschart bei einem Lungen- 
carcinomfalle. 

In dem hier beschriebenen Falle fand ich nur einzelne außer¬ 
ordentlich große Zellen mit großen länglich ovalen oder runden 
sehr blassen, dabei fein punktierten Kernen. Ebenso habe ich 
schon 2 Jahre früher im Sputum eines im Gefolge eines Mamma- 
carzinoms aufgetretenen, durch die Autopsie sichergestellten Lungen- 
carcinoms abnorm große Zellen gefunden, die mir sonst bei anderen 
Sputumuntersuchungen niemals zu Gesicht gekommen waren. Sie 
hatten meist ovale, seltener Birnenform; nur einige wenige waren 
zirkulär eingeschnürt Ihr Protoplasma war gleichmäßig hell, noch 
heller ihr großer Kern. 

Ich glaube in Übereinstimmung mit Hampeln und 
Betschart diese abnorm großen Zellen als einen für 
das Lnngencarcinom charakteristischen Befund an- 
sehen zu dürfen. 


Die Abteilung innere Medizin der 88. Versammlung der 
Gesellschaft deutscher Naturforscher und Ärzte in Inns¬ 
bruck hält ihre Abteilungssitzungen am 24., 26. u. 26. September 
nachmittags im kleinen Stadtsaal ab, sowie zwei gemeinsame 
Sitzungen am 26. bzw. 26. September vormittag und zwar mit den 
Abteilungen für Chirurgie, Neurologie und Pathologie mit dem 
Thema: Kropf (Ref.: F. Kraus, Eiseisberg, Wegelin) und 
mit den Abteilungen für Chirurgie und Pathologie mit dem Thema: 
Osteoporose (Ref.: G. Pommer). Das ausführliche Programm 
wird später bekannt gegeben. — Anmeldungen für Vorträge in den 
Abteilungssitzungen sind an den Einführenden Prof. Dr. med. et 
phil. A. Steyrer, Anichstraße 36, bis längstens 20. August zu 
richten. Es empfiehlt sich, daß auch jene Teilnehmer, die nicht 
die Absicht haben Vorträge zu halten, schon jetzt ihre Teil¬ 
nahme an der Versammlung unter Angabe ihrer Anschrift und der 
Abteilung, an der sie teilzunehmen wünschen, sowie unter aus- 
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drücklicher Angabe, ob die Vermittlung einer Unterkunft (Gastbof 
I., II., III. Ranges, Privatzimmer) gewünscht wird (eine be¬ 
schränkte Anzahl von Freiquartieren dürfte zur Verfügung stehen) 
dem Büro der Naturforscherversammlung Prof. Dr. 
A. Defant, Innsbruck, Schöpfstraße 41 anmelden und 
gleichzeitig für die Teilnehmerkarte den Betrag von 200000 
österr. Kr., für die Damenkarte von 100000 Kr. der Tiroler 
Hauptbank Innsbruck oder für deren Rechnung der Deut¬ 
schen Bank für Konto Geschäftsführung der 88. Versammlung 
deutscher Naturforscher und Ärzte, Innsbruck, überweisen. Für 
Mitglieder, die ihren Beitrag gezahlt haben, kommen 50000 öster. 
Kr. in Abzug. Nach erfolgter Anmeldung und Einzahlung stellt 
das Büro die Teilnehmerkarte zu. Auf den Genuß der Fahr¬ 
begünstigungen (bei den österr. Bahnen ermäßigte Karten für 
Schnellzüge ab 14. September), sowie der kostenfreien Ausreise¬ 
erlaubnis aus Deutschland und auf Bereitstellung der Unterkunft 
haben nur Besitzer von Teilnehmerkarten Anspruch. Die sofortige 
Voranmeldung ist im Interesse der Unterbringung der Teilnehmer 
unbedingt notwendig. 


Berichtigung. 

Zar Besprechung von Hans Günther, „Die Grundlagen der biologischen 
Konstitutionslehre“ (Georg Thieme, Leipzig) Band 144, Heft 1/2 dieses Archivs 
ist mitzuteilen, daß der Verfasser dieses Buches nicht identisch ist mit Herrn 
Dr. HanB F. K. Günther, Dresden, dem Herausgeber der „Bassenkunde des deut¬ 
schen Volkes“, wie der Herr Referent annimmt. Herr Dr. Hans Günther ist 
vielmehr Privatdozent an der Strümpell’schen Klinik in Leipzig. 

Die Redaktion. 
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Liebesny, Einführung in die physiologisch-klinische 
Methodik. Urban & Schwarzenberg, 1923. Taschenformat, 
broschiert. 220 8. 

Rund 1 / 6 des Buches behandelt die in der Elektromedizin an¬ 
gewandten Stromarten und Apparate, ein weiteres Fünftel vermittelt die 
für die Funktionsprüfung des Auges nötigsten optischen Kenntnisse. 
Der übrige Text bringt in 8 Kapiteln Abschnitte physiologischer Prak¬ 
tika und klinisch-methodischer Propädeutik (Blut, physikalische Unter¬ 
suchung von Herz und Lunge, Magensaft, Harn, Nervensystem usw.) 
und zwar: Besprechung bekannter, bewährter, einfacher Untersuchungs¬ 
methoden und instruktiver Ubungsversuohe mit klaren, bisweilen, vor 
allem auf physikalischem Gebiet, weiter ausholenden Erklärungen. 

Dem Vorkliniker bringt das Büchlein erwünschte Hinweise auf die 
Bedeutung von Aufgaben des physiologischen Praktikums für klinisches 
Wissen, den ersten klinischen Semestern vermittelt es leicht faßlich Anfänge 
klinischer und klinisch-methodischer Kenntnisse. (Steinbach, Heidelberg.) 


Pincussen, Mikromethodik. Quantitative Bestimmung 
der Harn- und Blutbestandteile in kleinen Mengen 
usw. Thieme, Leipzig 1923. Taschenformat, 125 8., IT. Aufl. 

Nach einleitenden Bemerkungen über Toroionswage, Mikrobüretten, 
Colorimetrie und Nephelometrie werden die zurzeit üblichen Mikromethoden 
zur Bestimmung der wichtigsten Harn- und Blutbestandteile beschrieben. 
(Für Blut und Harn: CI, NH,, Harnstoff, Gesamt-N, Zucker, Aceton¬ 
körper, Harnsäure, Kreatin(in); für Blut: Rest-N, Phosphate, K, Na, Ca, 
Aminosäuren, Fette und Cholesterin, Gallenfarbstoff.) Gasanalytische 
Blutuntersuchung und H-Ionenkonzentrationsbestimmung (Indikatoren¬ 
methode) sind zum Schluß beigefügt. 

Die Methoden sind gut ausgewählt, die Bang’schen Methoden sind 
fast alle dabei. Möglichste Vereinfachung der benutzten Apparate und 
Methoden ist das (erreichte) Ziel des Verfassers; wohltuender Schematis¬ 
mus in der Darstellung der einzelnen Methoden ist ein Vorzug der Ab¬ 
fassung des Büchleins. 
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Vielleicht bringt eine spätere Auflage auch kurze Angaben über die 
prozentigen Fehler der einzelnen Methoden und ganz kurze Literatur- 
angaben, die hinweisen auf für seltene Fälle nötige breitere Darstellung 
der einzelnen Methoden. (Steinbach, Heidelberg.) 


3. 

Fritz Pregl, Die quantit ative organische Mikroanalyse. 

II. AuB. Jul. Springer, 1923, 217 S. 

Um 28 Seiten und 5 Abbildungen vermehrt liegt eine neue Auflage 
vom Lehrbuch der mit dem Nobelpreis ausgezeichneten Pregl’schen 
Mikromethoden vor. Fast jede der Methoden, die ganz wesentlich den 
Bedürfnissen des physiologischen Chemikers angepaßt sind, hat Vervoll¬ 
kommnungen erfahren. So ist bei der C-H-Bestimmung zu erwähnen 
die Einführung des Bleisuperoxydasbests, von Petroleum an Stelle von 
Cymol, die Besprechung und Kritik des Blum er'sehen Absorptions¬ 
apparates, die Kapillarenfüllmethode bei der Analyse tief siedender 
Flüssigkeiten. Beim Mikro-Dumas ist ein kleiner Abschnitt über die 
beste Verwendungsform des Kupferoxyd hinzugekommen, beim Mikro- 
Kjeldahl die Parnas- Wagner 'sehe Modifikation bei Reihenunter¬ 
suchungen beschrieben, bei der Halogenhestimmung die Bereitung der 
halogenfreien Sodalösung der wichtigste Zusatz. Gans neu aufgenommen 
ist die Mikrobestimmung des Arsens; bei der Metallbestimmung in Salzen 
ist die neue Mikromuffel beschrieben, im Abschnitt über Mikroelektro- 
analyse sind als Fortschritt die Analyse in salpetersaurer Lösung und 
die dadurch erreichten größeren Analysenmöglichkeiten angegeben. Ganz 
wesentlich breiter gehalten ist das Kapitel über die Karboxylbestimmung, 
bei der Methylimidbestimmung sind die Edlbacher’schen Verbesserungen 
angeführt, in den Tabellen die Konstanten für einige weitere Lösungs¬ 
mittel (Athyläther, Chloroform, Wasser) hei der Mikrobestimmung des 
Molekulargewichts gegeben. 

Die Güte der Pregl’schen Mikromethoden anerkennt die ganze 
Welt; vom Lehrbuch der Mikromethoden kann ich bestätigen, daß es 
P r e g 1 ’s Absicht, so klar zu sein, daß eine persönliche Unterweisung in 
den Methoden, wenns not tut, wegfallen kann, voll und ganz verwirklicht. 

(Steinbach, Heidelberg-) 


4. 

Karl Petrön, Diahetesstudien. Gyldendalske Boghandel 1923. 

Das große, dem Meister Naunyn gewidmete Werk des verdienst¬ 
vollen schwedischen Forschers kann ich zu meinem Schmerze nicht be¬ 
sprechen, weil ich leider der schwedischen Sprache nioht mächtig bin. 
Ich kenne aber große Teile seines Inhalts aus anderen Arbeiten Petr6ns, 
aus Berichten und aus dem vortrefflichen Referat von F. v. Müller. 
Das Buch enthält eine Reibe wichtigster Beobachtungen, die gerade für 
unsere neuere Auffassung der Behandlung deB Diabetes, die auf Ver¬ 
minderung des Blutzuckers hinausgeht, von größter Bedeutung sind und 
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unser Vorbild sein müssen. Ich weise also nachdrücklichst auf das be¬ 
deutungsvolle Werk hin. Hoffentlich erblüht uns eine deutsche Übersetzung. 

(L. Krehl.) 


5. 

M. Matthes, Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer 
Krankheiten. 4. Aufl. 1923. 

Nachdem in unserer Zeitschrift 1920 die 1. Auflage dieses Werks 
besprochen wurde, können wir jetat die 4. Auflage anzeigen. Das Buch 
ist an Inhalt und Umfang gewachsen. Das neue Wertvolle ist nach 
eigener Prüfung aufgenommen. Man kann sich auf das, was hier gerade 
an neuen Methoden diagnostisch empfohlen ist, mit voller Sicherheit ver¬ 
lassen, weil der Verfasser selbst alles prüfte. So fügen sioh die modernsten 
Untersuchungsmethoden in einem völlig einheitlichen Geist zusammen mit 
der einfachen klinischen Beobachtung. Das Wort aus dem Vorwort zur 
1. Auflage „Gerade die Verhältnisse des Feldzugs haben mich aufs ein¬ 
dringlichste belehrt, daß die rein klinische Diagnose immer die wichtigste 
Methode bleiben muß“, könnte dem ganzen Buche als Motto vorangestellt 
werden. In diesem Buche ist dieser Grundsatz Tat geworden. So soll 
es in der guten Klinik sein: das rein Klinische immer voran und alle 
Fortschritte der Wissenschaft einheitlich darin aufgenommen. Ein so 
klares sicheres und umfassendes Buch wie dieses hier kann aber nur 
jemand schreiben, der mit beiden Füßen fest in beiden Gründen steht: 
in der Klinik und im Laboratorium. Möge in einer der künftigen Auf¬ 
lagen die Diagnose der Nervenkrankheiten das Bild noch abrunden. 

(L. Krehl.) 


6 . 

William F. Petersen, Proteintherapie und unspezifische 
Leistungssteigerung. Übersetzt. Mit einer Einführung 
und Ergänznugen von Wolfgang Weichardt. Springer, 
Berlin 1923. 

Das Buch gibt eine gute Übersicht über das, was bisher auf dem 
Gebiete der Proteinkörpertherapie gearbeitet wurde. Es ist dadurch be¬ 
sonders wertvoll, daß Wolfgang Weichardt sich an der Darstellung 
der Theorie nicht nur sich beteiligt, sondern einen Teil der wichtigen 
Darlegungen selbst verfaßt hat. Für jeden, der auf dem Gebiete der 
Proteintherapie arbeitet — und wer täte das nicht? — ist es sehr nütz¬ 
lich, das gesamte Material oder wenigstens seinen größten Teil so sorg¬ 
fältig zusammengetragen und gesichtet zu haben. Auch das Literatur¬ 
verzeichnis ist von größtem Nutzen. Auf die einzelnen Ergebnisse kann 
hier nicht eingegangen werden; der Kliniker wird über den praktischen 
Nutzen bei den einzelnen Krankheiten freilich in der Kegel anderer An¬ 
sicht oder wenigstens skeptischer sein. (L Krehl.) 
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7. 

• • * 

Ponndorf, Die Heilung der Tuberkulose und ihrer Misch- 

infektionen (Skrophulose, Rheumatismus, Base¬ 
dow-Krankheit u. a.) durch Kutanimpfung. 2. Anfl. 
Vogel, Leipzig 1923. 

Von Beinen bekannten Auffassungen über die Tuberkulose, ihre 
Mischinfektionen und die Haut als das die Immunisierung beherrschende 
Gewebe, bespricht der Verfasser die Erfolge seiner Tuberkulinimpfungen 
bei zahlreichen Krankheitszuständen. Trotz erheblicher Reaktionen richtet 
dieses Verfahren der Tuberkulindarreichung nie Schaden an im Gegen¬ 
satz zur subkutanen Methode. Fast nirgends vermag ich dem Verfasser 
in seinen Darlegungen über Pathologie und Therapie zu folgen. 

(L. Krehl.) 


8 . 

C. vonNoorden, Die hausärztliche Behandlung der Zucker¬ 
krankheit. Springer, Berlin 1923. 

C. vonNoorden und J. Isaac, Verordnungsbuch und diäte¬ 
tischer Leitfaden für Zuckerkranke 1923. 

Zwei für den Arzt und uns alle sehr nützliche und gewinnreiche 
Bücher schildert der berühmte Kenner und Praktiker des Diabetes höchst 
anschaulich und klar. Das, was der Arzt in der Erkennung, Beurteilung 
und Behandlung des Diabetes zunächst zu tun hat. Gerade wir klinisohen 
Lehrer müssen alles daransetzen, daß der Diabetiker dauernd in der 
kenntnisreichen Beaufsichtigung seines Hausarztes steht, denn nur dann 
ist ein Aufhalten des Prozesses gewährleistet. Von Noorden sagt 
sehr viel Beherzigenswertes. Vor allem verlangt er, besonders in den 
Frühformen, ein strenges Verfahren und zu meiner großen Freude warnt 
er vor der üblichen Überfütterung. 

Es ist sehr nützlich, daß das bekannte Verordnungsbuch v. Noor¬ 
den’s durch Drucklegen dem allgemeinen Gebrauch übergeben wurde. 
Es enthält eine Fülle praktischer 'Weisheit. Gewiß hat in Deutschland 
jetzt kaum ein anderer Arzt eine solche Kenntnis und Erfahrung in 
spezialisierter diätetischer Behandlung und ein solches Talent für ihre 
Anordnung. Es ist ein Werk für die Welt, in nicht geringem Maße 
vielleicht für die moderne genießende Welt. Deswegen muß der Geist 
einer gewissen Herbe und Strenge das Buch verwenden. Das leuchtet 
aus dem ersten Vortrage sehr schön hervor. (L. Krehl.) 


G. Pätz’sche Buchdr. Lippert & Co. G. ni. b. H., Naumburg a. d. S. 
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